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Abstrakt

Analyza odbornych konzultaci poskytovanych pacienttiim v Iékarné I.

Autor: Mgr Lada Feftova

Vedouci rigordzni prace: doc. PharmDr. Josef Maly, Ph.D.

Katedra socialni a klinické farmacie, Farmaceuticka fakulta v Hradci Kralové, Univerzita Karlova

Uvod a cil: Jednou z moinosti, jak v prostfedi lékarny u klientl (KL) pFispét ke zlepseni pochopeni
vlastniho zdravotniho stavu, je poskytovani individudlni konzultaéni ¢innosti (IKC). Cilem prace bylo
provést analyzu IKC zamétenych na méfeni krevniho tlaku (TK) KL danych lékaren a management

Iékovych problém0 (DRP) spojenych s uZivanou farmakoterapii.

Metodika: Data byla sbirdna ve vefejnych Iékarnach v Pod&bradech, Ceské Lip&, Praze, Moravské
Trebové a Kralovicich v obdobi 2012-2016. Sbér dat se skladal ze ¢tyf ¢asti. Prvni casti byl fizeny
rozhovor KL s resitelem, béhem kterého byl KL dotazovdn na socio-demografické uUdaje, vyskyt
rizikovych faktord (RF) pro rozvoj arterialni hypertenze (AH), resp. aterosklerdzy, pritomnost dalSich
onemocnéni v anamnéze, uzivand léciva, ale i na své osobni zkuSenosti s mérenim TK a nazory na TK
v otdzce zdravotnich komplikaci. Nasledovalo samotné méreni TK dle platného Doporuceného
postupu Ceské lékarnické komory (CLnK) pomoci validovaného a kalibrovaného tonometru. Po
ukonceni méreni nasledovala intervence fesitele. U vSech KL s AH byly analyzovany potencialni DRP
tykajici se antihypertenziv. Potencidlni DRP pak byly konzultovany sklinickym farmaceutem a
klasifikovany dle modifikované klasifikace V5.01 Pharmaceutical Care Network Europe (PCNE). Data
byla popsana deskriptivni statistikou a ddle statisticky vyhodnocena pomoci metody regresnich
strom( (CHAID analyzy) a pomoci generalizovaného linearniho modelu, vZdy s hladinou vyznamnosti

p <0,05.

Vysledky: Analyzovana byla data od 1023 KL (primérny vék 53,8 let se smérodatnou odchylkou
+ 16,1 let), z ¢ehoz 583 (57,0 %) KL bylo bez dosud diagnostikované AH a 440 (43,0 %) KL bylo 1éceno
na AH. TK odpovidajici AH byl naméren celkem u 258 (25,2 %) zucastnénych KL. Ve 108 pfipadech se
jednalo o KL nelé¢ené na AH. Jako RF pro rozvoj AH ve skupiné KL bez dosud diagnostikované AH byly
oznaceny: vzrlstajici BMI (p < 0,001), vzrlstajici vék (p < 0,05) a abuzus nikotinu v anamnéze (p <
0,05). U skupiny KL sjiz diagnostikovanou AH byly jako nejsilnéjsi prediktory v nedosaZeni cilové
hodnoty TK zjistény: vzrlstajici vék, vzrlstajici BMI, abuzus alkoholu a neznalost vlastniho TK.
V prabéhu sbéru dat a retrospektivné bylo identifikovano 266 potencialnich DRP tykajicich se terapie

AH.



Zavér: IKC v 1ékarné se sou¢asnym méFenim TK mGze pFispét k odhaleni KL s dosud skrytou AH. IKC
zamérena na screening TK by méla byt pfednostné nabidnuta KL s nadvahou a obezitou, starSim 60
let nebo kutakiim a exkurakim. Vedle zachytu dosud skryté AH Ize IKC v Iékdrné povaZovat za
metodu vhodnou k optimalizaci farmakoterapie napt. identifikaci a feSenim DRP vcetné non-

adherence k |écbé.

Klicova slova: individualni konzultacni ¢innost v Iékarné, farmaceuticka péce, arteriadlni hypertenze,

méreni krevniho tlaku.



Abstract

Analysis of consultations provided to pacients in pharmacy I.
Author: Mgr. Lada Feftova
Supervizor: doc. PharmDr. Josef Maly, Ph.D.

Department of Social and Clinical Pharmacy, Faculty of Pharmacy in Hradec Krdlové, Charles

University

Introduction and aim: Providing of individual consulting activities (ICA) to pharmacy clients (CL) is
one of the options how to improve understanding of their health condition. The objective of this
thesis was to analyze ICA focused on blood pressure (BP) measuring in given pharmacies and

management of drug-related problems (DRP) associated with used pharmacotherapy.

Methodology: The data was collected in community pharmacies in Podé&brady, Ceskd Lipa, Praha,
Moravska Trebova and Kralovice in 2012—2016 period. Data colectlion consisted of 4 parts. First part
was structured interview between CL and the researcher. During this interview, CL was asked for
socio-demographic variables, risk factors (RF) for arterial hypertension (AH) or atherosclerosis,
presence of other illness in anamnesis, medicines taken and also personal experience with BP
measuring and CL’s opinion on health problems related to BP. Then, the BP was measured based on
valid recommended procedure defined by Czech Chamber of Pharmacists with calibrated tonometr.
When measuring was finished, researcher’s intervention followed. DRP related to antihypertensives
for each CL with AH were analyzed. Then, all potential DRP were discussed with a clinical pharmacist
and classified according the modified classification V5.01 Pharmaceutical Care Network Europe
(PCNE). The data was described by descriptive statistics and evaluated by Regression Tree Method

(CHAID analysis) and generalized linear model, always using significance level p < 0.05.

Results: Data from 1023 CL was analyzed (mean age 53.8 years with standard deviation + 16.1 years),
of whom 583 (57.0 %) CL were without AH diagnosed and 440 (43,0 %) CL were already treated with
AH. BP corresponding with AH was found in 258 (25.2 %) CL. In 108 cases AH was not treated. RF for
risk of AH in group of CL without diagnosted AH were: increasing BMI (p < 0.001), increasing age (p <
0.05) and nicotine abuse in anamnesis (p < 0.05). In a group of CL with already diagnosed AH, the
strongest predictors were not obtaining the target BP, increasing age, increasing BMI, alcohol abuse
and ignorance of their BP. A total of 266 DRP were retrospectively identified in relation to AH

therapy.



Conclusion: ICA in pharmacy together with BP measuring can help to detect AH, which is not
diagnosed yet. ICA focused on BP screening should be preferably offered to CL with overweight and
obesity, age of 60 years and older or smokers and ex-smokers. Alongside with capture of
undiagnosed AH, ICA can be considered as a method for optimization of pharmacotherapy e.g.

identification and solution for DRP including non-adherence to medication.

Key words: Individual consulting in pharmacy, pharmaceutical care, arterial hypertension, blood

pressure measuring.
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AB astma bronchiale

ABDA The fedaral union of german associations of pharmacists
ACE angiotensin-konvertujici enzym

ACEi inhibitor angiotensin-konvertujiciho enzymu
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CLnK Ceska lékarnicka komora

CR Ceska republika

DM diabetes mellitus

DP diplomova prace
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FP farmaceutickd péce
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OTC (Over The Counter) volné prodejné lécivo
PCNE Pharmaceutical Care Network Europe
RF rizikovy faktor

RP rigorézni prace

SA sinoatrialni

SS srdecni selhani

sTK systolicky krevni tlak

TAG triacylglycerol

TK krevni tlak



1. Uvod a cil prace
IndividuaIni konzultace poskytované pacientim v lékarné (IKC) by mohly vyznamné pomoci

racionalizaci farmakoterapie, maximalizaci G¢inku a minimalizaci rizik farmakoterapie. IKC napomaha
pacientdm mimo jiné i k lepSimu pochopeni jejich zdravotniho stavu, v dlisledku ¢ehoZz se muze

zlepsit i jejich adherenci k doporuc¢enym farmakologickym i nefarmakologickym opatrenim. (1)

Jednou z aktivit IKC poskytovanych v Iékarnach je méFeni krevniho tlaku (TK). Vzhledem k vysoké
prevalenci arteridlni hypertenze (AH) a jejimu asymptomatickému pribéhu se jednda o velice
vyznamnou aktivitu. Méfeni TK v Iékarné tak mlzZe odhalit pfipady zatim nediagnostikované AH, ale
i pfipady nekompenzované AH. V pfipadé odhaleni nedostateéné kompenzované AH je potfeba
zamérit se vedle dikladné analyzy farmakoterapie i na adherenci pacienta k farmakoterapii, ktera
byvd konkrétné u pacientd s diagnostikovanou AH nedostatecnd. K nedostatecné adherenci
k farmakoterapii patrné prispiva jiz zminény asymptomaticky pribéh onemocnéni, diky kterému
velka ¢ast pacientll nevnima toto onemocnéni jako zavazné, ackoli se o zdvazné onemocnéni jedna.

(2)

‘

IKC byva doprovéazena odbérem lékové anamnézy véetné volné prodejnych 1é¢iv (,,over the counter,”
OTC) a dopliikl stravy. Diky tomuto maze IKC vyznamné ptispét i k odhaleni Iékovych problém( (drug

related problem; DRP). (3)

IdedIni pribéh IKC je v oddélené mistnosti, kde neni priibéh konzultace naru$ovan ostatnim chodem
Iékdrny a je zde zabezpeceno dostatecné soukromi k poskytovani této Cinnosti. Konzultacni mistnost
by méla disponovat vybavenim usnadnujicim prabéh konzultaci. V konzulta¢ni mistnosti by tak mélo
byt napfiklad zajisténo misto pro pacienta i lékarnika, stal, vésak na odloZeni svrchnich ¢asti obleceni,
pocita¢ (idedlné s tiskarnou), edukacni materidly, osobni vaha a metr. V ptipadé, Ze neni mozné
uskuteénit IKC v samostatné mistnosti, je potfeba zabezpecit alespofi dispenzaéni prostor, ktery je
sice soucasti oficiny, ale je néjakym zplsobem od jejiho zbytku oddélen. Je tak docileno alespon
Casteného soukromi. Tento prostor musi byt rovnéZz vybaven minimalné sezenim pro pacienta

a lékarnika, stolem a prostorem pro odlozZeni svrska. (3, 4)
Personalni a materialové vybaveni je tak jednou z nejéasté&jsich prekazek IKC v [ékarné. (3)

Cilem prace bylo provést analyzu IKC zaméfenych na méfeni TK klientd (KL) danych lékéren

a management DRP spojenych s uZzivanou farmakoterapii.
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2. Teoreticka cast

2.1. Metodika reserse
K vypracovani reserSe byly vyuZity online i tiSténé zdroje. Online ¢lanky byly vyhledavany pomoci

databdze PubMed a internetovych vyhledavaci google a google scholar. Clanky byly nasledné
roztfidény na zakladé abstrakt(l a data provedeni. Ke ¢lankiim vhodnym pro vypracovani reserse byla

vyhleddna plna znéni.

V bibliografické databazi PubMed byla zadavana jako klicova nésledujici slova: ,pharmaceutical care”,
»pharmaceutical care in Europe”, ,pharmacotherapy”, ,community pharmacy”, ,diuretics”,
»digoxin”, ,antiarrhythmic”, ,risk factor”, ,contraindication”, ,side effect”, ,screening”. Klicova slova
byla nasledné vyhleddvana samostatné nebo spojena pomoci booleovskych operatorl ,and” nebo
,or“. Presnéjsiho vyhledavani bylo docileno pouZitim filtr(l ,species — humans” a ,search fields —

title”.

Pomoci vyhleddvacl google a google scholar byly vyhledany terminy: ,farmaceuticka péce”,
,farmaceutickd péce v Iékarné“, ,konzultaéni &innost v lékarnach”, ,lidnatost kraji v Ceské

republice”, ,diuretika®, ,, antiarytmika“, ,,srdec¢ni glykosidy“.

Z tisténych zdroji byly pouZity vedle odborny &asopist ,Ceska a slovenskd farmacie, Praktické
Iékarenstvi, Interni medicina pro praxi, Remedia a Postgradualni medicina® i knizni tituly , Klinicka
farmacie | (VI¢ek J., Fialova D. a kolektiv, Grada 2009), Zakladni a aplikovana farmakologie (Lincova
D., Farghali H., Galén 2007), Barevny atlas farmakologie (Lillmann H., Mohr K., Hein L., Grada 2012)
a Clinical Pharmacy and Therapeutics (Walker R., Whittlesea C., Churchill Livingstone 2011).“ Pouzity

byly rovné? doporucené postupy Ceské Iékarnické komory (CLnK).
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2.2. Farmaceuticka péce
Farmaceutickou péci (FP) definovali vroce 1990 profesor Hepler a doktorka Strandova jako

»zodpovédné poskytovani farmakoterapie za Ucelem dosaZeni konecnych vysledkd, které zlepsuji
kvalitu Zivota pacienta.” (5, 6) Proces FP je velice systematicka cesta, kterou profesor Hepler popsal

jako cyklus skladajici se s nasledujicich kroka (7):

zaznamenani a interpretace informaci od pacienta,
zaznamenani terapeutickych cild,

posouzeni terapeutického planu,

navrh kontrolnich procest,

dispenzace |éciv,

realizace kontrolnich procesu,

uzndni problému — je-li néjaky,

VvV V V V V V V VY

odpovéd na problém.

Jednda se o péci, kterou poskytuje farmaceut pacientovi za uUcelem maximalizovat ucinky
farmakoterapie a minimalizovat jeji rizika, v dlsledku ¢ehoZ mohou byt lépe napliiovany cile
zdravotni péce. (8) Cilem FP je tak podpora ucinné, bezpecné a nakladové efektivni farmakoterapie.
(9) PFi poskytovani FP je bran zfetel na individudlni pfistup k pacientovi, jeho farmakoterapii

a management DRP. (10)

FP tak slouzi k prevenci, detekci a feSeni DRP. (7)

2.3. Rozvoj farmaceutické péce v Evropé

V Evropé existuji zhruba Ctyfi rizné systémy lékaren (11).

1) Skandinavsky typ, zastoupeny obvykle velkymi Iékarnami, které slouzi vidy pro pfriblizné
10 000-18 000 pacientd.

2) Lékarensky systém jizni Evropy, Francie a Belgie, kde jsou predevsim malé Iékarny pro 2000—
2500 pacientl. Na rozdil od Iékdren skandinavského typu, které jsou zaméreny vétSinou
pouze na léCiva, se zde vedle léCiv objevuje i kosmetika a jiné produkty.

3) Anglosasky typ lékaren (Velkd Britanie, Irsko) — tento typ lékaren je podobny lékarndm v USA
a v Austrdlii — vétsSinou jsou zde stfedné velké lékarny pro zhruba 3500 pacientll. Pro tyto
Iékarny je rovnéz typické mnoho nelékovych polozek.

4) Lékarensky systém stfedni a vychodni Evropy, kde jsou lékarny casto u zdravotnickych

zafizeni a slouzi pfiblizné 3000-3500 pacientim.
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Vyznamnou udalosti pro rozvoj FP bylo zaloZeni Evropské spolec¢nosti klinické farmacie v roce 1979,
protoze pravé klinicka farmacie (KF) byla ve vétsiné zemi zakladem pro rozvoj FP. Nejvétsi rozvoj FP

zacal ale aZ po roce 1990. FP se zacala objevovat nejdfive ve skandindvském typu lékaren. (11)

Farmaceuticka péce ve Svédsku
Svédské lékdrny byly sdruzovany a? do roku 2009 do jediného statem vlastnéného fetézce znamého

jako ,Apoteket AB.” Tento systém se zménil v roce 2009, kdy doslu k deregulaci vlastnictvi. V roce
1993 vydla prvni publikace o programech FP ve Svédsku. FP byla nejprve zaméiend predeviim

na poradenstvi v oblasti OTC a zdravého Zivotniho stylu. (12, 13, 14, 15)

Stale rostouci dlraz byl kladen na identifikaci, rozliSeni a dokumentaci DRP. V roce 1995 byl vyvinut
narodni systém pro dokumentovani DRP a |ékadrenskych intervenci, ktery byl v roce 2001 zaclenén
do systému vsech Iékdren. Narodni DRP databaze (SWE-DRP) pro shromazdovani a analyzovani DRP
na celostatni drovni vznikla vroce 2004 a vroce 2006 vznikl narodni registr |éCiv vydavanych

pacientdm. Diky témto snaham se identifikace a feseni DRP dostalo do popfedi. (11, 12)

IKC zde mohou vykonavat specidlné vyskoleni lékarnici. Konzultace pak probihaji ve vymezeném
prostoru, ktery byvd sohledem na diskrétnost oddélen od zbytku lékarny. IKC je lékdrnami

poskytovana bezplatné a KL na zavér obdrzi tiSténou zpravu. (12)

Nékteré aktivity spojené s FP byly zaméfeny na specifické skupiny pacientld v pribéhu rocnich

tematickych kampani. (12)

Farmaceuticka péce v Dansku
Prvnim velkym projektem FP v Dansku byl projekt zaméfeny na pacienty s astma bronchiale (AB)

nazvany jako projekt TOM (the Total Outcome Measurement of Asthma Patients), ktery vznikl
po setkani feditele Danské farmaceutické asociace (Peter Kielgast) s profesorem Heplerem v roce
1992. Od roku 1995 byla FP zahrnuta do odbornych standardd ve verejnych lékarnach v Dansku. (16,
17) Obdobné jako ve Svédsku je zde dalsi rozvoj FP brzdén ochranou osobnich tdaji. Systematickou
cestou rozpozndvani DRP se podle vyzkumu publikovanému v roce 2005 zabyva pfiblizné polovina

Iékaren v Dansku. (17)

Farmaceuticka péce v Nizozemi
V Nizozemi jsou obdobné jako ve Svédsku pomérné velké 1ékarny slouzici vétsimu poctu pacientd.

Pro nizozemské lékarny je rovnéz typické, Ze vétSina pacientll (az 95 %) navstévuje tutéz lékarnu.
Vroce 1996 byly zavedeny standardy pro FP, ktera je dnes soucasti smluv mezi |ékdrnami

a zdravotnimi pojistovnami. Odména za tuto ¢innost je vsak velice omezena. (11)

15



V obdobi od ¢ervna 2002 do uUnora 2003 byl v Nizozemsku uskutecnén projekt hodnotici vyznam FP
v |ékarnach, kterého se zucastnilo 16 verejnych Iékdren. Predmétem vyzkumu bylo zhodnoceni
farmakoterapie u pacientl starsich 65 let, ktefi uZivali soucasné 6 a vice |écCiv. Identifikovano bylo
celkem 763 potencidlnich DRP u 196 zucastnénych pacientl (3,9 potencidlnich DRP na pacienta).
S nejvétsSim rizikem potencidlnich DRP byl spojovan digoxin a nesteroidni antiflogistika (NSAID).
Zastoupeni a Cetnost jednotlivych DRP znazornuje tabulka 1. (18)

Tabulka 1: vyskyt potencialnich lékovych problémi zjisténych pfi prizkumu v nizozemskych
lékarnach (N = 763) (18)

Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost
Non-compliance 36 4,7 %
Neexistujici indikace (zbytna indikace) 181 23,8%
Duplicita 71 9,3%
Problémy s ddvkovanim 77 10,1 %
Nevhodné lécivo 96 12,6 %
Kontraindikace 158 20,7 %
Lékova interakce 136 17,8 %
Nezadouci ucinky léciv 8 1,0%

N — denominator (100 %).

Farmaceuticka péce ve Velké Britanii

FP ve Velké Britanii je spojovana s kontrolou uzivani |éCiv jiz od roku 1991. Velka Britanie patfi rovnéz
mezi nejvétsi prakopniky IKC, kterd je zde Iékarniky poskytovéna od 90. let minulého stoleti. V ramci
konzultaci se lékarnici zacali zamérovat kromé lékového poradenstvi na poradenstvi v odvykani

koureni, poradenstvi pfi obezité a zachytu pacientl s rizikem diabetes mellitus (DM) a AH. (11, 19)

Revizi farmakoterapie (medicines use review; MUR) mohl provadét pouze specialné vyskoleny
Iékarnik a pacient mél pravo na jeden bezplatny MUR roc¢né. Pfednost méli klienti (KL) uZivajici
chronicky vice léCiv nebo KL propusténi v nedavné dobé z hospitalizace. V prabéhu MUR, ktery byl
elektronicky dokumentovan, byla zmapovana kompletni farmakoterapie pacienta (véetné OTC
a doplnk( stravy). V tomto dokumentu, ktery byl pfistupny zaroven i oSetfujicimu lékafi, musely byt
uvedeny informace o DRP i doporuceni lékdrnika. O provedeni MUR musel byt oSetfujici lékar
informovan do 48 hodin a v pfipadé, Ze se rozhodl nefidit se uvedenymi doporucenimi, muselo byt
toto v dokumentaci rovnéz zaznamendano. Soucasti MUR byla i podpora adherence k léc¢bé. (20, 21,

22)
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Pro chronicky nemocné KL (zejména pro KL trpici DM Il., AB, chronickou obstrukéni plicni nemoci
(CHOPN), AH a KL uzivajici antikoagulacni terapii), kterym je predepsano nové Iécivo, je zde pfistupna

jesté dalsi sluzba a to tzv. New Medicine Service. (23)

Ekvivalentem k MUR, poskytovanym v Anglii a Walesu, jsou ve Skotsku Chronic Medication Servise
(CMS) zavedeny v roce 2010 a Medicines Review, ktery se specializuje predevsim na KL uZivajici

chronicky Ctyfti a vice Iéciv. (24, 25)

Farmaceuticka péce v Némecku
FP v Némecku se zacala rozvijet prostfednictvim ndrodni farmaceutické organizace — The Federal

Union of German Associations of Pharmacists (ABDA) okolo roku 1990. Prvni dokument na toto téma

byl publikovan v roce 1993 a prvni konference FP byla usporaddna v roce 1994. (11)

Mnoho studii ukazalo, Ze FP je proveditelna v prostredi verejnych lékaren, a zZe z této péce maji
pacienti prospéch. Mezi témito byla i studie, ktera probihala v némeckych verejnych lékarnach
od Unora do kvétna 2005. Ukolem lékédren v této studii bylo zaznamenat: pocet vydanych receptd,
vydanda OTC a lékové interakce (LI). Zaznamenana byla i pacientska data (vék, pohlavi) a data tykajici
se zavérecné intervence (napf. ¢as potfebny na intervenci). Studie se zucastnilo 1146 lékaren
a dokumentovano bylo 10427 DRP. Podle Iékdren mohlo byt vice nez 80 % DRP vyreSeno Uplné.

Predepisujici Iékar byl kontaktovan v 60,5 % téchto pfipadd. (26)

V roce 2003 vznikla smlouva mezi majiteli vefejnych lékaren a nejvétsi zdravotni pojistovnou. Poprvé
byla také Uspésné sjednana odmeéna lékarnikd za poskytovani FP. Pocatec¢nim problémem vétsiho
rozvoje FP ve vefejnych lékarnach bylo zde, jako v jinych statech, nedostatecné vzdélani v KF. KF je

v soucasné dobé jiz v osnovach farmaceutickych fakult. (11)

ABDA do dnedni doby zastitila nékolik projektd podporujicich IKC v lékdrnach, které probihaly
vétsSinou na lokalni drovni. Mezi takové projekty patfil napt. projekt Arzneimittelinitiative Sachsen —
Thiiringen (ARMIN), ktery probihal v roce 2014 ve spolkovych zemich Durynsko a Sasko, projekt
Arzneimitteltherapiesicherheit in Apotheken (ATHINA) a projekt InTherAKT, ktery byl zaméren
na pecovatelské domy a spolupracovali pfi ném jak oSetfovatelé v pecovatelském domé, tak i Iékar
a farmaceut. Prvni dva jmenované projekty ARMIN a ATHINA si byly velmi podobné a snazily se
o zvySeni spoluprdce mezi pacientem, lékafem a pacientem vybranym l|ékarnikem. V ramci téchto
konzultaci byl sestaven tzv. ,medication plan,” ktery predstavoval postup pfi feseni nalezenych DRP.
Tento plan byl pfistupny oSetfujicimu lékafi, ktery mél moznost plan doplnit, a jeho dodrZzovani bylo

nasledné monitorovano. (27, 28)
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Velkym posunem k prosazeni IKC je zakon z roku 2016, podle ného? ma kazdy KL uZivajici chronicky
minimalné tfi 1éfiva narok na ,medication plan®, ktery je vyplnén oSetfujicim lékafem a doplnén
a zaroven kontrolovan lékarnikem. Tento plan si klade za cil lepsi pochopeni farmakoterapie

pacientem a tim i zvySeni adherence pacienta k l1écbé. (29)

Farmaceuticka péce v Portugalsku
Portugalsko patfi mezi zemé, které maji FP na vysoké urovni. Portugalska lékarenska asociace

vyvinula mnoho nastroji FP (napf. formy dokumentace, softwarové aplikace, intervencni protokoly
pro lékarniky), které umoznuji poradensky orientovanou FP. V soucasné dobé je velké mnozstvi
program( orientovanych na pacienty s AB, DM a AH. Obdobné jako ve Velké Britanii a ve Spanélsku je

zde kladen velky dliraz na postgradualni vzdélavani. (30, 31)

Farmaceuticka péce ve Svycarsku
| ve Svycarsku prinesly reformy v odborné praxi prileZitosti pro rozvoj aktivit jako je FP, ktera je

do jisté miry i odménovana. Odména za tuto ¢innost zde existuje od roku 2001. (32)

Jednim z projektl mapujicich vyznam FP ve vefejnych Iékdrnach po zavedeni odmén za tuto ¢innost,
byl projekt probihajici po dobu ¢tyf tydnl ve dvaceti Iékarnach v roce 2005. Za tuto dobu proslo
lékdrnami 38 663 receptl, ve kterych bylo nalezeno 287 klinicky vyznamnych DRP s nutnou
intervenci. Nejvétsi pocet DRP byl spojen s problémy sddvkovanim a LI. Ve 122 pripadech

intervenoval pouze farmaceut. (33)

Intervence lékarnik( v souvislosti s DRP se tykaly hlavné reZzimovych problém(, LI nebo problém(
s adherenci. Intervencni proces byl rozdélen do dvou fazi — popis DRP a management zjisténého DRP.

Zastoupeni jednotlivych skupin DRP je popsano v tabulce 2. (33)

Tabulka 2: vyskytujici-se DRP v priibéhu priizkumu ve Svycarsku (N = 287) (33)

Relativni ¢etnost Absolutni ¢etnost
Problémy s adherenci 27 9,4%
Kontraindikace 7 2,4 %
Nezadouci ucinek léciva 8 2,8%
Interakce lék—lék 45 15,7 %
Nevhodny davkovy rezim 124 43,2 %
Nevhodna délka trvani lécby 14 4,9 %
Duplicita v terapii 23 8,0%
Neznama indikace, bez indikace 20 7,0%
Chybéjici Ié¢ivo 19 6,6 %

DRP — (drug-related problem) lIékovy problém; N — denominator (100 %).
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Od roku 2010 probihaji ve Svycarsku konzultace po vzoru MUR v Anglii. Tato IKC, ve Svycarsku
oznacovana jako PMC, probiha na rozdil od MUR nezavisle na oSetfujicim |ékafi. Konzultace probihaji
v samostatné konzultaéni mistnosti a jsou hrazeny ze zdravotniho pojisténi. Cilovou skupinou jsou KL
uzivajici chronicky (déle nez tfi mésice) Ctyfi a vice 1éCiv. (34)

2.4. Poskytovani individualnich konzultaci pacientim v 1ékarné

Hlavnim cilem IKC je ptispét k racionalizaci farmakoterapie, a to predeviim zamétenim se na DRP.
DRP se rozumi vSechny okolnosti tykajici se pacientovy farmakoterapie, které mohou aktualné
nebo potencidlné zasahovat do zamysleného a ocekavaného vysledku terapeutické intervence. (35)
Pfi hodnoceni osobni farmakoterapie pacienta by méla byt pozornost zamérena na volbu ucinné latky
v dané indikaci, spravné davkovani, nezadouci ucinky (NU), LI, kontraindikace (KI) a p¥itomnost
duplicitnich ucinnych latek. Zvlastni pozornost by méla byt vynaloZena pti hodnoceni farmakoterapie

specifickych pacientd (napf. déti, seniofi, téhotné nebo kojici Zeny). (36)

Vyznamnou oblasti IKC v 1ékarné je i monitoring rizikovych faktortl (RF) svyhodnocenim miry
individuaIniho rizika pro rlznd onemocnéni s naslednym poradenstvim o vhodnych reZimovych

opatrenich. (36)

Poskytovani odbornych konzultaci je ndroéné jak po strance personalni, tak i prostorové, materidlni

a technické. (3)

V zdkoné 372/2011 Sb. ,O zdravotnich sluzbach a podminkach jejich poskytovani“ lze nalézt
legislativni ramec konzultaci poskytovanych zdravotniky. Zde jsou konzultace definovédny jako
»sluzby, jejichz Ucelem je posouzeni individudlniho Ié¢ebného postupu, popfipadé navrZeni jeho
zmény nebo doplnéni, a dal$i konzultace podporujici rozhodovani pacienta ve véci poskytnuti
zdravotnich sluZeb provadéné dalSim poskytovatelem zdravotnich sluZeb nebo zdravotnickym

pracovnikem, kterého si pacient zvolil.” (37)

Legislativni rdmec ma i IKC poskytovana farmaceuty (v druhé &asti tého? predpisu), ktera v pIné verzi
zni: ,péce, jejimz ucelem je zajistovani, pfiprava, Uprava, uchovavani, kontrola a vydej lé&éiv,
s vyjimkou transfuznich pfipravkd a surovin pro vyrobu krevnich derivatl podle zakona o lécivech,
laboratornich chemikalii, zkoumadel, dezinfekénich pfipravkl, a dale zajistovani, uchovavani, vydej
a prodej zdravotnickych prostfedkd podle zdkona o zdravotnickych prostfedcich, zajistovani,
uchovavani, vydej a prodej potravin pro zvlastni ékarské ucely; v ramci této péce je dale poskytovano
poradenstvi, konzulta¢ni sluzby a dalsi sluzby v oblasti prevence a vcasného rozpozndvani

onemocnéni, podpory zdravi a posuzovani a kontrola ucelného, bezpecného a hospodarného uzivani
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lé¢ivych pripravk( a postupt s tim spojenych.” Napli IKC poskytované farmaceuty je zahrnuta

v definici Iékarenské a klinicko-farmaceutické péce. (38)

V soucasné dobé existuje v 1ékarnach na tzemi Ceské republiky (CR) Sest oblasti, ve kterych probihd
IKC. Garantované kurzy, kterych se mize ¢len CLnK zd&astnit a po jejich absolvovani poskytovat IKC
v oblasti absolvovaného kurzu jsou: Podpora ve snizovani hmotnosti, Odvykani koufeni, Zaklady
poskytovani odbornych konzultaci vlékarné vcetné feseni lékovych problémi, Hojeni ran,
Poradentstvi a péce o pacienty s Alzheimerovou chorobou a Screening diabetu a péce o diabetické
pacienty. Lékarny poskytujici danou IKC jsou zpravidla oznaceny na svych vstupnich dvefich
zelenobilou nalepkou s logem konkrétni ¢innosti. Jejich Uplny seznam je pak uveden na internetovych
strankach CLnK, kde je u dané lékarny uveden i lékarnik, ktera tuto ¢innost provadi. Podminkou pro
toto oznaceni je zaméstnani lékarnika poskytujiciho uvadénou IKC minimalné na polovinu tydenni
pracovni doby. Zastoupeni jednotlivych oblasti, ve kterych je poskytovéna IKC, k celkovému poctu
lékdren v Fijnu 2020, je uvedeno v tabulce 3. Plati, e jedna lékdrna miZe poskytovat IKC ve vice

oblastech. (39)

Tabulka 3: Odborné poradenstvi v Iékarnach CR (N = 2410) (39)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost

Odvykani koureni 168 7,0%

Screening diabetu a péce o diabetické pacienty 120 5,0%

Zaklady poskytovani odbornych konzultaci v Iékarné | 102 4,2 %

véetné feseni lékovych probléma

Podpora ve snizovani hmotnosti 82 3,4%
Poradenstvi a péce o pacienty s Alzheimerovou | 69 2,9%

chorobou

Hojeni ran 51 2,1%

CR - Ceska republika; N — denominétor.

Mezi jednotlivymi kraji CR je nejvice konzultaci poskytovano v kraji hlavni mésto Praha, ackoli se
nejedna o nejlidnatéjsi kraj. V nejlidnatéjsim kraji, kraji StfedoCeském, je poskytovdno po Praze
nejvice konzultaci. Kraj Moravskoslezsky, tfeti nejlidnatéjsi kraj CR, je do poctu konzultaci
podprimérny. Malé zastoupeni konzultaci ve srovnani s lidnatosti je rovnéz ve Zlinském a Jiho¢eském
kraji. Naopak wvysoky pocet konzultaci ve srovndni slidnatosti je poskytovan v krajich:
Kralovehradeckém, Pardubickém, Libereckém a Plzerfiském. V ostatnich krajich je zastoupeni

konzultaci mérné poctu obyvatel. (39, 40)
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Analyzou poskytovani IKC absolventy garantovaného kurzu Zéklady poskytovani odbornych
konzultaci v Iékarné véetné feseni lékovych problém(, se zabyvala rigordézni prace (RP) doktorky
Dlouhé, ktera byla obhdjena na Farmaceutické fakulté Univerzity Karlovy v Hradci Kralové v roce
2020. Z préace vyplyvalo, Ze KL projevovali zdjem o IKC i bez jakékoli propagace této €innosti. MnoZstvi
KL, ktefi se zucastnili této konzultace na vlastni pfani, bylo srovnatelné s mnoistvim KL, ktefi
zareagovali na pozvani lékarnika pfi dispenzaci nebo na zdkladé jiné propagace této cinnosti
lékdrnou. KL pak byli obvykle ke konzultaci, kterd se zpravidla odehravala ve vlastni konzultacni
mistnosti, objednavani na konkrétni ¢as. Konzultace, kterda trvala vétSinou 15-30 minut, byla
v naprosté vétsiné Iékdren, které ji poskytovaly, zdarma. MnoZstvi takto poskytnutych konzultaci vsak
bylo relativné malé, protoze se vétSinou jednalo do dvou konzultaci mési¢né. Pokud l|ékdrny
neposkytovaly konzultace vibec, bylo to pak hlavné kvili prostorovému vybaveni (konkrétné absenci

konzulta¢niho prostoru) nebo z personalnich divoda. (41)

2.5. Algoritmus SAZE

Algoritmus SAZE (signal — analyza — zaméreni — eliminace) je jednim z algoritmd, které slouZi jako
pomucka pro identifikaci, vyhodnoceni a intervenci u DRP. Tento algoritmus byl primarné vytvoren
jako pomicka pro dispenzujiciho |ékarnika, jehoZ intervence by méla vést k maximalizaci Gcinku

a minimalizaci rizik farmakoterapie a podpofe adherence pacienta k 1écbé. (42, 43)

Prvnim krokem algoritmu je signal, ktery predstavuje identifikaci DRP (napf. nevhodnou kombinaci
[éCiv). PFi vyskytu DRP prejde lékarnik k druhému kroku — analyze tohoto DRP, ve kterém patra po
vyskytu dalSich RF. Mezi tyto RF mUzZe patfit napf. vék, dalsi komorbidity nebo rodinnd anamnéza.
V dalSim kroku — zaméreni — Iékarnik vyhodnocuje klinickou vyznamnost DRP u konkrétniho pacienta.
V tomto kroku je zkoumana sila signalu (zjiSténého DRP) s ohledem na RF (zjisténé pfi analyze) a dalsi
subjektivni i objektivni ptiznaky — napf. zmény biochemickych parametr(. Cely algoritmus je
zakoncen eliminaci, pti které jsou navrzeny konkrétni kroky k minimalizaci rizika — napf. doporuceni
neuzivat nékteré OTC nebo upozornéni na duplicitu v terapii. V pfipadé, kdy uvaZovand intervence

neni v kompetenci lékarnika, musi byt kontaktovan osetfujici Iékar. (34, 44)
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2.6. Lékové problémy vybranych léciv kardiovaskularniho systému
Nasledujici kapitola navazuje na lékové problémy diskutované v diplomové praci autorky Lady
Kotlanové (DP), kterd predchazela této praci. Ztohoto dlvodu nejsou nékteré skupiny léciv

diskutovany.

2.6.1. Diuretika
Diuretika jsou léciva, ktera jsou diky navozeni diurézy a udrzovani odpovidajiciho objemu tekutin

uzivana zejména k terapii AH nebo edémovych stavi rlizného. (45)

Jednd se o léCiva, kterd plsobi prevazné v ledvinach. Uginkuji zde v riiznych Usecich nefronu
(vzestupné raménko Henleovy klicky, distalni tubulus, sbérné kanalky), kde zasahuji do odlisnych
transportnich mechanism a iontovych kanald. S vyjimkou kompetitivnich antagonist( aldosteronu
plsobi diuretika vidy na lumbalni strané membrany nefronu. Z hlediska DRP je zde mimo jiné
potfeba vénovat pozornost NU souvisejicim s poruchou rovnovéhy iontll, které souviseji

s mechanismem ucinku téchto Iéciv. (45, 46)

2.6.1.1. Diuretika piisobici v Henleové klicce
Diuretika pUsobici v Henleové kliéce jsou podle svého mista plsobeni oznacovana jako klickova

diuretika (KD). Typickym zastupcem této skupiny diuretik je furosemid. KD inhibuji kotransportni
systém sodného kationtu (Na*), chloridovych aniontd (2ClI) a draselného kationtu (K*), ¢imz snizuji
tubularni resorpci sodiku a vody. Vysledkem je pokles plazmatického objemu se zvySenim koloidné-
osmotického tlaku a naslednym ptitahovanim intersticidlni tekutiny do kapilarniho recisté. Dochazi
tak ke snizeni objemu extracelularnich tekutin. Vzhledem ktomu, Ze je vtéto Casti nefronu
vstiebavano vétsi mnozstvi Na* nez v distdlnim tubulu, je i Ucinek KD vétsi nez diuretik pusobicich

v distalnim tubulu. Tento Gcinek v3ak trva kratsi dobu. (45, 47, 48, 49)

Na vysledném ucinku se podili i vazodilatacni ucinek KD, pravdépodobné zplsoben snizenim obsahu
Na*v cévni sténé, ¢imz dochazi ke snizeni citlivosti na presorické podnéty. Vysledkem pusobeni KD je

déle i sniZeni tubularni resorpce vapenatych kationt(l (Ca?*) a hofeénatych kationtl (Mg?*). (45)

Z mechanismu ucinku vyplyvaji hlavni indikace pro KD — plicni edém, méstnava srdecni insuficience,
hypertonicka krize, hyperkalcémie, ale i nékteré NU — hypovolémie, dehydratace, hypotenze,
hypokalcémie, hypochlorémie, hypokalémie, hypomagnesémie a metabolické NU. NU véetné jejich

mechanismu vzniku jsou uvedeny v tabulce 4. (45, 47, 48, 49, 50)

Z uvedenych NU a jejich mechanism( vzniku vyplyvaji i rizikové skupiny pacient(, které jsou k témto
NU néachyInéjsi nebo pro né NU predstavuji vy$si riziko. Tyto skupiny pacientd jsou uvedeny v tabulce

5, kde jsou uvedena i lé¢iva, ktera potencuji tento NU. (45)
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Tabulka 4: nezadouci ucinky klickovych diuretik (45, 48, 50, 51, 52, 53, 54)

ve

Nezadouci ucinek

Mechanismus vzniku
nezadouciho uUcinku

Konkrétni dlisledek nezadouciho

ucinku

Hypovolémie

Zvysené vyluc¢ovani vody z téla

Hypotenze (vedle zvyseného
vylucovani vody zde plsobi

i vasodilatace)
Hemokoncentrace (zvysené
riziko trombdzy)
Dehydratace
Hypovolemicky Sok

Hypochlorémie

Zvysené vylucovani CI

Hypochloremicka metabolicka
alkaléza

Hypokalémie

Zvysené vylucovani K*

Zvysené riziko srdecnich arytmii
Slabost, zacpa (stfedné tézka
hypokalémie — 2,5-3,0 mmol/l)
Rabdomyolyza (pokles hladiny
pod 2,5 mmol/l)

Vzestupna paralyza, respiracni
selhani (pokles hladiny pod 2,0
mmol/I)

Hypokalcémie

Zvy$ené vylucovani Ca?

Poruchy neuromuskularni
drazdivosti

Hypomagnesémie

Zvy$ené vyluovani Mg?*

Poruchy neuromuskularni
drazdivosti

PFi chronické hypomagnesémie
mUze dochazet i ke zménam
metabolismu glukdzy,
hypertenzi, aterosklerdze,
rozvoji AB ¢i migrény

Metabolické
nezadouci ucinky

e Zasah do metabolismu
glycidd

e Zasah do metabolismu
kyseliny mocové

e Zasah do metabolismu
lipida

Hyperglykémie
Hyperurikémie

Zvyseni celkového, LDL a VLDL
cholesterolu

Zvyseni hladin triglycerid(

AB — astma bronchiale; ClI'— chloridovy anion; K*— draselny kation; Ca?* — védpenaty kation;

Mg?* — hofeénaty kation; mmol/l — milimol/litr.




Tabulka 5: rizikové skupiny pacientt pfi uZivani klickovych diuretik vzhledem k neZadoucim
ucinktim (49, 50, 51, 52, 53, 54, 55, 56)

ve

Nezadouci ucinek

Rizikova skupina pacient

ve

Léciva potencujici nezadouci Gcinek

Hypovolémie

e Starsi pacienti (nizsi obsah
vody v téle)

e Pacientis poruchou
srazlivosti krve

e Stavy s vyssi ztrdtou tekutin
— zvraceni, prijem

Dalsi diuretika
Drazdiva laxativa (ptedevsim pfi
jejich abuzu)

Hypochlorémie

Pacienti s vyskytem dalSich RF
hypochlorémie:
e dlouhodobé zvraceni
(ztrata CI" v Zaludecni $taveé)
e respiracni aciddza
e rychlé odstranéni ascitu

Kombinace s dalSimi diuretiky

Hypokalémie

Pacienti s vy$Sim rizikem vzniku
arytmii — pacienti s vyskytem:

e ischemické choroby srdecni

e srdecniho selhani

e hypertrofie levé komory
Pacienti s vyskytem dalSich RF
hypokalémie:

e zvraceni, prlijem

o alkaldza (presun K* do

bunék) napft. pfi malnutrici

Léciva zpUsobujici presun K*do
bunék:
e beta-sympatomimetika
e inzulin
e theofylin
Léciva zpUsobujici ztratu K*
ledvinami:
e aminoglykosidy
e glukokortikoidy

Hypokalcémie

Pacienti s vyskytem dalSich RF
hypokalcémie:

e selhavdniledvin
(sekundarni pficina) —
deficit kalcitriolu

e hypoparathyredza

e pankreatitida (tkanova
spotfeba Ca?)

Léciva zpUsobuijici pfesun Ca% do
bunék:
e bisfosfonaty

Hypomagnesémie

Pacienti s vyskytem dalSich RF
hypomagnesémie:

e akutni pankreatitida
(kumulace v tkani)

e hyperfiltrace ledvinami
(napf. pti DM, tubularni
nekrdze, chronické
metabolické aciddze)

Léciva zpUsobujici zvysené ztraty
Mg?* ledvinami:

e cisplatina

e aminoglykosidy

e cyklosporin

e takrolimus

Cl-— chloridovy anion; DM — diabetes mellitus; K*— draselny kation; Ca?* — vapenaty kation;
Mg?* — hofeénaty kation; mmol/lI — milimol/litr; RF — rizikovy faktor.
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S ohledem na data uvedena v tabulce 5, kde jsou uvedena lé¢iva potencujici NU KD, Ize odvodit
i nékteré farmakodynamické LI KD. Lécivim, kterda rovnéZz zpUsobuji hypokalémii a mohou
potencovat tento NU se detailnéji vénuje tabulka 6. Vzhledem ktomu, 7e KD snizuji vylu¢ovani
kyseliny mocové, je potfeba z hlediska farmakodynamickych interakci zminit i dalsi l1éCiva, ktera maji
rovnéz potencidl vyvolat hyperurikémii — cyklosporin, etambutol, pyrazinamid a néktera cystostatika.
Plisobenim KD je déale zvySena toxicita srdecnich glykosidl, soli lithia a potencovana nefrotoxicita

dalsich Iéciv. (45, 48, 51, 52, 53, 54, 57)

Tabulka 6: Iéciva s potencialem vyvolat hypokalémii (53, 57, 58)

Lécivo Mechanismus navozeni hypokalémie
laxativa Zvysené ztraty K* do strev
glukokortikoidy ZvySeni sympatické aktivity — ztraty kalia ledvinami (prostfednictvim

drahy renin-angiotensin-aldosteron)

inzulin Aktivace Na*-K*-ATP-asy — vstup K*du bunék véetné bunék ledvinnych

tubuld, coz vede k exkreci K* do moci

theofylin Aktivace Na*-K*-ATP-asy — vstup K*du bunék véetné bunék ledvinnych

tubuld, coz vede k exkreci K* do moci

K*— draselny kation; Na*- sodny kation.

Z uvedenych skutecnosti vyplyvaji nejvyznamnéjsi Kl (podle zavainosti relativhi nebo absolutni):

poruchy vodni a elektrolytové rovnovahy, hyperurikémie a dna. (45, 47, 48)

2.6.1.2. Diuretika piisobici v distalnim tubulu

Diuretika puUsobici v distdlnim tubulu zahrnuji thiazidy (hydrochlorothiazid) a thiazidim podobna
diuretika (chlortalidon). V distalnim tubulu dale plsobi indapamid a metipamid, coz jsou léciva, kterd
maji vedle slabého diuretického ucinku i vazodilatacni ucinek, zpuUsobeny prostfednictvim

prostaglandind a vstupem kalcia do hladkych bunék cév. (45, 58, 59, 60)

Nizsi davky thiazidd, chlortalidonu a diuretik s vazodilata¢nim uGcinkem (indapamid, metipamid) se
pouzivaji k [é¢bé AH. Thiazidy jsou pak rovnéz vyuzivany k terapii chronické srde¢ni nedostatecnosti
(CHSS) a u edémovych stavd. PouZivany jsou téz ve fixnich kombinacich s kalium Setficim diuretikem

k posileni diuretického Gcinku s mensim dopadem na kalémii. (45, 58, 59, 60)
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Mechanismem Ucinku diuretik plsobicich v distalnim tubulu je inhibice resorpce chloridu sodného
(NaCl) v pocatecnim useku distalniho tubulu, coZ je zplsobeno inhibici kotransportu Na*a ClI". Od KD

se tato diuretika lisi nékolika fakty (45, 46, 47, 60, 61, 62, 63):
> slabsi, ale déletrvajici ucinek,
» maly Gcéinek v pfipadé snizené funkce ledvin (diuretika se nedostanou do mista plsobeni),

> nedochdzi ke ztratdm Ca?* (v distdlnim tubulu dochdzi k parathormonem fizené resorpci

Ca™),
> vyssi vyskyt hyperglykémie (neplati pro indapamid a metipamid).

Z mechanismu ucinku vyplyva, Ze velka ¢ast DRP je totozna s DRP u KD. Z uvedenych rozdild oproti KD
Ize vyvodit i nékteré od KD odliSné DRP — napf. nevhodné uziti v pfipadé selhani ledvin, kdy se lécivo
nedostane do mista plsobeni, a vyssi rizikovost u DM, coZ neplati pro indapamid a metipamid, které

jsou metabolicky neutralnimi IéCivy. (45, 47, 60)

2.6.1.3. Diuretika piisobici ve sbérnych kandlcich
Na transportech iontl ve sbérnych kanalcich nefronu se podileji kanaly pro transport Na*a K*, které

jsou stimulovany aldosteronem. Tato diuretika plsobi dvéma moZnymi mechanismy. Plsobenim
spironolaktonu a eplerenonu dochazi kinhibici receptoru pro aldosteron v cytoplazmé, ¢imz se
uzaviou sodikové kandly. Snizend koncentrace Na* zpUsobuje zmenseni aktivity sodikové pumpy

a tim i omezeni vstupu K* do buriky. Dochazi tak ke snizené sekreci K* sbérnymi kandlky. (45, 48)

Antagonisté aldosteronu se vyuZivaji v terapii AH (v kombinaci s dalSimi antihypertenzivy), CHSS,
jaterniho selhani, pfi dysfunkci levé komory po prodélaném infarktu myokardu (IM) a v ptipadé

primarniho hyperaldosteronismu. (45, 48, 64)

Druhym mechanismem Uucinku je inhibice sodikovych kanall zpUsobujici snizené vstfebani Na*.
Zastupcem této skupiny diuretik je amilorid. Ndsleduje stejny mechanismus zabranujici ztratam K.

Hlavni indikaci amiloridu je prevence hypokalémie pfi lécbé AH a jinych stavu. (45, 48, 65)

NU souviseji predeviim s hyperkalémii — predeviim pfi kombinovani s dal$imi 1é¢ivy zvysuijici hladinu
K* vkrvi (napf. blokatory receptoru pro angiotensin |l, betablokatory (BB), NSAID, heparin
a cyklosporin). Blize se problematice hyperkalémie vénuje tabulka 7. Kombinace s témito IéCivy je
farmakodynamickd LI. V piipadé spironolaktonu dochdzi i kNU souvisejicim sjeho steroidni

chemickou strukturou — gynekomastie, poruchy potence a mastodynie. (45, 47, 53, 66)
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Amilorid je Kl v ptipadé poruch iontové rovnovahy (hyperkalémii a hyponatremii) a v pripadé
zavazinych poruch funkce ledvin a akutniho rendlniho selhdni. Spironolakton a eplerenon jsou diky
svému ucinky na aldosteron Kl, vedle jiz zminéného, jesté v pripadé Addisonovy choroby. (45, 48, 65,

66)

Tabulka 7: IéCiva s potencidlem vyvolat hyperkalémii (53, 57)

Lécivo Mechanismus navozeni hyperkalémie

ACEi Vlivem inhibice konverze ANG | na ANG Il dochazi k inhibici syntézy
aldosteronu vlivem ANG II.

Sartany Inhibice syntézy aldosteronu vlivem blokady receptoru pro ANG Il.
BB Inhibice tvorby reninu blokadou B1 receptort
v juxtaglomerularnich bunkach ledvin — nedochazi k preméné

angiotenzinogenu na ANG I.

NSAID Omezeni pritoku krve ledvinou.

Heparin a nizkomolekuldrni | Inhibice vydeje aldosteronu.
hepariny

Cyklosporin Snizené vylucovani drasliku.

ACEi — inhibitor angiotensin-konvertujictho enzymu; ANG — angiotenzin; BB — betablokator; NSAID —
nesteroidni antiflogistikum.

2.6.2. Digoxin

Mechanismem Ucinku digoxinu je vazba na Na*/K*-ATPasu na membrané kardiomyocytl a jeji
nasledna inhibice. Dochazi tak ke zvySené koncentraci Na* a snizené koncentraci K* uvnitf bunék,
¢imz se sniZzuje membranovy potencial a usnadnuje se vznik spontdnnich akénich potenciall. Zvyseni
intraceluldrniho Na* je doprovazeno zvy$enim intraceluldrni koncentrace Ca?* a tim i zvy$enou silou

kontrakci. (45, 67, 68, 69)

Velkym rizikem uZivani digoxinu je riziko toxického plsobeni vlivem uGzkého terapeutického okna.
Toxické projevy lze rozdélit na kardiovaskuldrni, které maji charakter vystuprfiovanych
farmakologickych Gc¢inkQi — pozitivné inotropni, negativné chronotropni, negativné dromotropni

Uéinek. Projevem toxického pusobeni je tak nap¥. vznik extrasystol diky vysoké koncentraci Ca?*
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v kadiomyocytech nebo vznik bradykardie (vétSinou pfi uziti dalSich bradykardizujicich [écCiv).

Pozornost je tak tfeba vénovat faktortiim ovliviiujicim plsobeni digoxinu. (68, 70)

Vedle kardiovaskularnich pfiznaki se intoxikace digoxinem projevuje i na Urovni gastrointestinalniho
traktu (napf. nauzea, zvraceni, prijem) a neurologickymi pfiznaky (napf. zmatenost, bolest hlavy).
S ohledem na Uzké terapeutické okno digoxinu a zdvaZznost digitalisové intoxikace je doporucovano

méreni plazmatické koncentrace. (68, 70)

Velmi rizikovad pro vznik intoxikace je predevsim hypokalémie. Pozornost je tak potrfeba vénovat
faktorlm, které mohou hypokalémii zplsobit (napf. uZivani diuretik, glukokortikoidd,
aminoglykosidd, zvraceni, prijem). Rizikova je i hypomagnesémie a hyperkalcémie. Toxicitu digoxinu
zvysuje rovnéz hypochloremicka metabolicka alkaldza, kterd mizZe nastat disledkem uzZivani diuretik,

jak jiz bylo uvedeno u DRP souvisejicich s uzivanim diuretik. (45, 67, 70, 71)
Farmakodynamické LI digoxinu pfibliZuje tabulka 8.

Tabulka 8: priklady farmakodynamickych interakci digoxinu (69, 72, 73, 74)

Lécivo Mechanismus interakce
Kortikosteroidy Diky depleci kalia mohou zvysit toxicitu digoxinu.
Diuretika

Laxativa — abuzus

Betablokatory Potenciace negativné chronotropniho Ucinku — riziko bradykardie.

Verapamil, diltiazem

Antiarytmika Roste nebezpedi vzniku arytmie.

Vzhledem ktomu, Ze je digoxin vyluéovdn vtémérf nezménéné formé, roste vyznam interakci
na urovni eliminace a velmi rizikova je rendlni insuficience. Naopak interakce na Urovni metabolismu

se prilis neuplatruji. (45)

Digoxin je substratem pro P-glykoprotein. Jeho plazmaticka hladina tak m{ze byt negativné ovlivnéna
dalsimi lécivy, mezi které patti napf. amiodaron, karvedilol, dexamethason, hydrokortison, losartan,

verapamil, diltiazem, fenytoin, ranitidin, loperamid, domperidon a ondansetron. (75, 76, 77)

Farmakokinetické interakce probihaji i na Urovni absorpce, kdy pfiblizné u 10 % pacientd dochazi
vlivem plsobeni stfevni flory ke snizené absorpci digoxinu az o 50 %. Témto pacientlim jsou tak
podavany wvyssi davky digoxinu. V pripadé zmény stfevni fléry, ke kterému muzZe dojit napfr.

po antibiotické terapii, se mize hladina digoxinu aZ zdvojnasobit. (72)
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Jesté vysSsi opatrnosti je potreba v pfipadé v pfipadé podani digoxinu seniorské populaci. Vyssi
rizikovost je zde dana predevsim zménami ve farmakokinetice, kdy diky niZzSimu mnozstvi celkové
télesné vody klesa i distribuéni objem digoxinu. Zaroven dochazi i poklesu sérového albuminu, coz
zvysSuje volnou frakci |éCiva. S ohledem na eliminaci digoxinu je velmi zavaznym problémem i pokles
renalnich funkci, v disledku nichZz dochazi ke zvyseni plazmatické koncentrace digoxinu. Pacientim
s renalni insuficienci musi byt podana adekvatné snizend ddvka digoxinu (odpovidajici renalnim

funkcim), a toto idealné doplnéno souc¢asnym monitoringem plazmatické koncentrace. (78, 79)

2.6.3. Antiarytmika
Antiarytmika jsou léciva tlumici specifické membranové iontové kanaly, receptory nebo autonomni

funkce myokardu, ¢&imZ potlacuji poruchy srde¢niho rytmu. Na zakladé elektrofyziologickych

vlastnosti Ize tato léciva rozdélit do Ctyr trid. (45, 80)

2.6.3.1. Antiarytmika I. tridy
Mechanismem ucinku antiarytmik 1. tfidy je blokdda rychlého sodikového kanalu s ndslednym

zpomalenim akéniho potencidlu ve fazi 0. Tato tfida se ddle déli na podskupiny liSici se intenzitou
blokady sodikového kanalu, plsobenim na jiné kanaly a délkou akéniho potencidlu. Klinicky uZivanym

zastupcem této skupiny je propafenon. (81, 82, 83)

Ovlivnénim sodikového kanalu viak dochazi i k NU spojenym s negativné chronotropnim
ainotropnim ucinkem — bradykardie, poruchy vedeni vzruchu (atrioventrikuldrni (AV)
nebo intraventrikularni blokada). Dal$i NU propafenonu souviseji s jeho anticholinergnim pdsobenim
— hypotenze, zacpa, sucho v Ustech, zarudnuti kiGZe. Jako ostatni antiarytmika ma i propafenon

paradoxné proarytmogenni Gcinky. (67, 79, 83)

Z uvedenych NU vyplyvaji i KI propafenonu, mezi které patfi vyznamné strukturni onemocnéni
myokardu jako neddvno prodélany IM, hypotenze, bradykardie nebo kardiogenni Sok. Vedle
onemocnéni myokardu je propafenon kontraindikovan u poruch rovnovahy elektrolyt(i a diky svému

anticholinergnimu plsobeni i pfi onemocnéni myastenia gravis. (45)
LI propafenonu se déli na farmakokinetické a farmakodynamické LI. (84)

Farmakokinetické interakce propafenonu souviseji s metabolismem propafenonu prostfednictvim
cytochrom(l (CYP) 2D6, 1A2 a 3A4. Propafenon interaguje s inhibitory téchto enzym, které zpUsobuji

zvysSeni jeho plazmatické hladiny. Priklady inhibitord jsou uvedeny v tabulce 9. (84)
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Tabulka 9: pf¥iklady inhibitori CYP2D6, 1A2 a 3A4 (75, 85, 86)

i. CYP2D6 i. CYP1A2 i. CYP3A4
amiodaron ciprofloxacin klarithromycin
bupropion fluoxamin omeprazol
fluoxetin, paroxetin imipramin verapamil
ranitidin

CYP — cytochrom P450; i.- inhibitor.

Mezi farmakodynamické interakce patfi interakce s lokalnimi anestetiky zpUsobujicimi blokadu iontu
sodiku a interakce s lécivy plsobicimi inhibi¢né na tepovou frekvenci a kontraktilitu myokardu. (83,

84)

2.6.3.2. Antiarytmika I tiidy
Mezi antiarytmika Il. tfidy patfi BB, jejichz mechanismem ucinku je blokada B-adrenergnich receptor(

sympatiku. BB pUlsobici na Bireceptory jsou oznacovany jako kardioselektivni BB. Jejich plsobenim
dochazi ke snizeni srdecni frekvence (negativné chronotropni ucinek), sily kontrakce (negativné
inotropni Ucinek), vodivosti prevodniho systému (negativné dromotropni Ucinek), vzrusivosti
myokardu (negativné bathmotropni Ucinek) a vylu¢ovani reninu v ledvinach. V Iécbé arytmii se
vyuziva predevsim jejich negativné chronotropniho a dromotropniho ucinku. PGsobenim BB dochazi
ke snizeni patologicky zvySené stimulace sympatiku, zvySuji tonus vagu a fibrilaéni prah.
Na antiarytmickém ucinku se podili i jejich antiischemické plsobeni, pfi kterém se sniZuje spotreba

kysliku v myokardu. (45, 46, 67)

S mechanismem UGcinku opét souviseji i nékteré NU, kdy vétsina znich je zpGsobena
kardioneselektivnim uc¢inkem BB — blokddou [, receptor(l. Dlsledkem blokady B.receptorii mlze byt
bronchokonstrikce a periferni vasokonstrikce. Cast NU BB je viak zp(sobena i samotnou blokadou B
receptordl — bradykardie, sinoatrialni (SA) a AV blokdda a hypotenze. Dalsi skupinou NU BB jsou
metabolické NU, jako je utlum glykogenolytickych G¢inkG katecholamind, zastfeni projevi

hypoglykémie, zvyseni hladiny triglycerid(i (TAG) a lehké snizeni HDL cholesterolu. (46, 79)

S NU souviseji i KI BB. Diky mozné nezadouci blokadé B, receptor( jsou BB relativné kontraindikovany
v pripadé AB a opatrnost je potfebna v pfipadé CHOPN a u terminalnich stadii ischemické choroby
dolnich koncetin (ICHDK). Absolutné kontraindikovany jsou pak pfi < 50 tepl za minutu a AV blokadé

vyssich stupnd. (87)

LI BB jsou podrobné popsany v tabulkach 10 a 11, kde jsou uvedeny konkrétni ptiklady interagujicich
BB a priciny vzniku LI. (88)
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Tabulka 10: farmakodynamické lIékové interakce betablokatort (88)

Mechanismus vzniku interakce Interagujici lécivo

Potenciace neg. chronotropniho tcinku digoxin

Pontenciace neg. inotropniho ucinku propafenon
dronedaron
verapamil
diltiazem

Adice ucinku na K* zplsobujici prodlouzeni QT | diuretika pusobici v distalnim tubulu

intervalu (riziko arytmie torsade de pointes) - | diuretika puUsobici v Henleové Kklicce
uplatiiuje se pouze u sotalolu klarithromycin

moxifloxacin

haloperidol

citalopram

escitalopram

Adice hypotenzniho tucinku antihypertenziva

chlorpromazin

BB — betablokator; K* - draselny ion; neg. — negativni.

Tabulka 11: farmakokinetické Iékové interakce (84)

Mechanismus vzniku interakce Interaguijici lécivo

Inhibice CYP2D6 — uplatriuje se metoprololu propafenon
amiodaron
dronedaron
celekoxib
paroxetin
fluoxetin
sertralin

escitalopram

CYP — cytochrom P450.

2.6.3.3. Antiarytmika III. tiidy
Terapeuticky vyuZivanymi zastupci lll. tfidy antiarytmik jsou dronedaron a amiodaron, které maji

Siroké spektrum Gcinkd. Tyto latky blokuji draslikové kanadly, ¢imz prodluzuji akéni potencidl,
a zaroven tlumi vliv sympatiku. Zastupce této skupiny, amiodaron, patfi v soucasné sobé mezi
nejucinnéjsi antiarytmika v lécbé komorovych a supraventrikuldrnich tachyarytmii. Na rozdil

od dronedaronu ho lze poufZit i v pfipadé strukturalniho poskozeni myokardu a CHSS. (45, 89)
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Amiodaron je vyjimecny i z hlediska svého elimina¢niho polo¢asu (20-100 dn(). Velkou nevyhodou
v uZivdni amiodaronu jsou jeho ¢éetné NU. Vyskyt NU je pfipisovdan masivnimu pfistupu jodu
do organismu (byla prokazana podobnost mezi amiodaronem a L-tyroxinem) a toxickému pulsobeni
na bunééné membrany, které podléhaji lyze. Vedle kardiovaskuldarnich NU se tak vyskytuji i éetné
nekardiovaskularni komplikace — poruchy stitné Zlazy, plicni, jaterni, neurologické, gastrointestinalni,
kozni a ocni komplikace. Pro velkou zavaznost toxického plsobeni amiodaronu na plicni tkan
(konkrétné na fosfolipidové membrany), kdy dochazi na ddvce nezavislému poskozeni vedoucimu

az k plicni fibrdze, je vyZzadovan jednou za rok kontrolni rentgen plic. (84, 89, 90, 91, 92)

KI amiodaronu jsou podobné jako u ostatnich antiarytmik a vyplyvaji z mechanismu ucinku — vyrazna
bradykardie, SA blok, poruchy AV vedeni. Vedle téchto kardialnich Kl je amiodaron kontraindikovan

i u poruch stitné zlazy. (93)

Amiodaron interaguje s fadou lé¢iv. Cast LI amiodaronu souvisi s amiodaronem zp(sobenou inhibici
CYP1A1, CYP1A2, CYP3A4, CYP2C9, CYP2D6 a P-glykoproteinu, diky které dochazi ke zvysené expozici
organismu jejich substraty, jsou-li kombinovany s amiodaronem. Pfiklady substratl vyjmenovanych

enzym( jsou uvedeny v tabulce 12. (79, 94)

Tabulka 12: vyznamné substraty CYP1A1, CYP1A2, CYP3A4, CYP2C9, CYP2D6 (75, 95, 96)

s. CYP1A2 s. CYP3A4 s. CYP2C9 s. CYP2D6
Amitriptylin Atorvastatin Diklofenak Fluvoxamin
Fluvoxamin Cyklosporin Fluvastatin Haloperidol
Haloperidol Diazepam Glimepirid Karvedilol
Imipramin Digoxin Ibuprofen Metoprolol
Klomipramin Diltiazem Irbesartan Mirtazapin
Klozapin Ethinylestradiol Ketoprofen Nebivolol
Mirtazapin Felodipin Lornoxikam Propranolol
Olanzapin Losartan Losartan Risperidon
Tamoxifen Meloxikam Meloxikam Venlafaxin
Theofylin Nitrendipin Naproxen
Verapamil Simvastatin Piroxikam
Warfarin Verapamil S-warfarin

Zoplidem

CYP — cytochrom P450; s. — substrat.

Zvysenou plazmatickou hladinu amiodaronu pak mohou zplisobovat predevsim inhibitory CYP3A4

a CYP2C8. Jejich priklady jsou uvedeny v tabulce 13. (45, 95, 96, 97)

32



Tabulka 13: pfiklady inhibitori CYP3A4 a CYP2C8. (45, 94, 96)

Inhibitory CYP3A4 Inhibitory CYP2C8
Cyklosporin Trimethoprim

Diltiazem Montelukast

Ethinylestradiol

Fluoxetin

Itrakonazol

Klarithromycin

Omeprazol

Ritonavir

Verapamil
CYP — cytochrom P450.

Amiodaron je inhibitorem P-glykoproteinu a muzZe tak zvySovat expozici jeho substratl. Mezi
substraty P-glykoproteinu, jejichz plazmaticka koncentrace se pfi soucasném uZzivani amiodaronu
rovnéz zvétsuje, patii napriklad: dabigatran, cyklosporin, takrolimus, digoxin, atorvastatin, lovastatin,

verapamil, diltiazem. (72, 84)

Vedle uvedenych farmakokinetickych interakci je potfeba zminit i farmakodynamické interakce
amiodaronu. Amiodaron tak interaguje s lécivy prodluzujicimi QT interval (napf. fluorochinolony),
IéCivy s potencidlem zplsobovat hypokalémii a IéCivy sniZujicimi srdecéni frekvenci nebo zplsobujicimi
poruchu automacie ¢i vedeni (napt. BB, verapamil, diltiazem). U vSech uvedenych DRP je potieba
brat v Uvahu fakt, Ze diky extrémné dlouhému elimina¢nimu polo¢asu amiodaronu riziko trva dlouho

po vysazeni amiodaronu. (84)

2.6.3.4. Antiarytmika IV. Tridy
Antiarytmika IV. tfidy jsou blokatory kalciového kandlu (CaB) non-dihydropyridinového typu —

verapamil a diltiazem. Antiarytmicky ucinek je vyznamny predevsim v SA a AV uzlu, jejichz aktivace je
zavisla na proudu kalcia. Jejich pisobenim dochazi ke snizeni frekvence impulsd v SA uzlu. Oproti CaB
dihydropyridinového typu maji negativné inotropni, chronotropni a dromotropni ucinek. Jejich
periferné vasodilatacni Ucinek je naopak mensi nez u dihydropyridind. Vedle terapie arytmie se dale
vyuzivaji k terapii AH a nékterych forem ischemické choroby srdec¢ni (ICHS) — napf. angina pectoris

(AP), stav po IM. (45, 98)

Svlivem na hemodynamickou regulaci srdce souviseji i nékteré NU — bradykardie a AV blokada.
| utéto skupiny CaB se mohou objevit NU souvisejici s periferni vasodilataci (erytém, reflexni
tachykardie, hypotenze, bolest hlavy, zavraté), ale diky niz§imu vlivu na periferni vasodilatace je jejich
vyskyt méné &asty a méné vyrazny nez u CaB dihydropyridinového typu. Velmi ¢astym NU

(u verapamilu az u 40 % pacientU) je zacpa. (83, 98, 99)
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Z dlvodu rizika bradykardie a AV blokady je uzivani verapamilu a diltiazemu kontraindikovano
pfi vyznamné bradykardii, AV blokadé a v pripadé srdecniho selhani (SS) se snizenou ejekcni frakci

pod 35 %. (98, 99)

Verapamil a diltiazem patfi do skupiny inhibitord CYP3A4 a P-glykoproteinu. lJejich uZivani
se substraty CYP3A4 a P-glykoproteinu je tak vyznamnou farmakokinetickou interakci. Tato |éCiva
interaguji rovnéz s lécivy snizujicimi srdecni frekvenci — farmakodynamickd interakce (napf. s BB).

(73, 98)

2.6.4. Ivabradin

Mechanismus ucinku ivabradinu spociva v blokadé kaliového kanalu If, cozZ je hlavni kanal odpovédny
za spontanni depolarizaci SA uzlu. Jeho plsobenim tak dochazi k inhibici spontanni depolarizace
bunék SA uzlu. Vyslednym efektem Ucinku ivabradinu je zpomaleni srdecni frekvence a prodlouzeni
diastolické faze. V dusledku téchto jevl pak dochazi ke sniZzeni metabolickych narokd na myokard

a ke zvysené nabidce kysliku myokardu. (100, 101, 102, 103, 104)

Indikacemi pro podani ivabradinu jsou stabilni AP a CHSS, kdy podminkou ucinku ivabradinu je
v obou pfipadech pfitomnost sinusového rytmu. SniZzeni ischemické zatéze vlivem negativné
chronotropniho ucinku, je po poddni ivabradinu srovnatelné s podanim BB, coz jsou IéCiva prvni volby
u stabilni AP i CHSS. Vyhody ivabradinu oproti BB tak spocivaji v absenci dalSich, pro BB typickych,
ucink, jako jsou snizeni TK, negativné dronotropni a inotropni Uc¢inek. Rovnéz
nezpdsobuje metabolické NU aneni u néj riziko bronchokonstrikce. Diky tomuto je indikovan

v pfipadech, kdy BB nelze podat. (100, 101, 102, 103, 104)

NU ivabradinu piimo souvisi s mechanismem Gcinku (blokadou If kandlu v SA uzlu) nebo ovlivnénim
funkce retiny. S ovlivnénim retinalni funkce je spojen jeden z nejéastéjsich NU ivabradinu — vyskyt
zrakovych jev(, ¢asto charakterizovanych jako svételné zablesky. Blokadou If kandlu v SA uzlu dochazi
k daldimu ¢astému NU, kterym je arytmie vyskytujici se v rGznych formach (napf. bradykardie, AV

blokada, komorové extrasystoly, fibrilace sini a palpitace). (102, 103, 104)

Kl ivabradinu souviseji s ovlivnénim SA uzlu a sniZzenim srdec¢ni frekvence. Ivabradin je Kl v pfipadé
srdeéni frekvence < 70 tepl/min. (pfed zahdjenim |é¢by), SA blokady a pfi AV blokadé tfetiho stupné.
Kl je i jeho pouZiti v pfipadé nestabilnich stav(, jako jsou nestabilni (nebo akutni) SS, nestabilni AP

a akutni IM. (102, 103, 104)

Z mechanismu ucinku vyplyvaji i farmakodynamické interakce. Z oblasti farmakodynamickych
interakci je potfeba jmenovat interakce s [éCivy prodluzujicimi QT interval (napf. sotalol, amiodaron,

dronedaron, ondansetron, klarithromycin, moxifloxacin, chlorpromazin, sulpirid), bradykardizujicimi
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léCivy (napf. BB, CaB) a s lécivy snizujicimi hladinu drasliku, které mohou zvysovat riziko arytmii
(IéCiva s potencidlem vyvolat hypokalémii jsou uvedena v tabulce 6). PfestoZe ivabradin i BB snizuji
srdecni frekvenci, lze obé léciva bezpecné kombinovat — jejich kombinaci mizZe byt docileno lepsi
kontroly angindznich bolesti i prevenci ischémie myokardu. Uvedend skutecnost vyplyvd ze studie

ASSOCIATE. (100, 101, 102, 103, 104)

Ivabradin je metabolizovdan pomoci CYP3A4. Mezi nejvyznamnéjsi farmakokinetické interakce tak
patfi interakce ivabradinu s inhibitory a induktory CYP3A4. Zvlasté vyznamna je interakce s inhibitory
CYP3A4 (uvedené v tabulkach 10 a 14), které vedou ke zvySeni plazmatické koncentrace ivabradinu,

¢imz mohou zpUsobit vyznamnou bradykardii. (100, 101, 102, 103, 104)

2.6.5. Sakubitril-valsartan

Sakubitril-valsartan je dualni inhibitor, jehoZz plsobenim dochazi k inhibici systému renin-angiotensin-
aldosteron a k blokadé degradace vazoaktivnich peptidd (hlavné natriuretickych peptidd, bradykininu
a adrenomedulinu) zplUsobené inhibici neutralni endopeptiddzy neprilysinu. Nejednda se o fixni
kombinaci dvou |éciv, ale o léCivo vzniklé spojenim dvou Ié¢iv chemickou vazbou, kdy se cely komplex
(znaceny jako LCZ696) sklada z Sesti sakubitrilovych a Sesti valsartanovych aniont( (déle pak z 18 Na*
a 15 molekul vody). Po peroralnim podani se metabolizuje na prolécivo sakubitril a valsartan.
Sakubitril se dale vlivem deethylace esterdazami preméni na aktivni molekulu — sakubitrilat. Diky
disledkdim dualni inhibice, ktera priznivé moduluje neurohumoralni dysbalanci provazejici CHSS, je
indikaci pro podani sakubitril-valsartanu symptomatické CHSS se sniZzenou ejekcni frakci levé komory.
Pfiznivy vliv sakubitril-valsartanu v ptipadé CHSS dokladad velkd mortalitné-morbiditni studie
PARADIGM-HF, které se zucastnilo 8442 pacienti s CHSS ve funkéni tfidé NYHA 1I-IV (dle klasifikace
New York Heart Association). Komparatorem ve studii PARADIGM-HF byl enalapril, kdy v porovnani
s nim byl v pfipadé sakubitril-valsartanu zaznamendn nizsi pocet Umrti z kardiovaskularnich pficin

i mensi mnoZstvi hospitalizaci z dlivodu SS. (105, 106, 107, 108, 109)

Dudlni inhibice viak pFindsi i NU. Velmi ¢astym NU, ktery provazi predeviim pocatky terapie, je
hypotenze. Riziko hypotenze vyplyva z mechanismu ucinku obou slozek, sakubitrilu i valsartanu, a jeji
incidence je vyssi neZ v pripadé podani ACEi (tuto skutecnost doklada studie PARADIGM-HF). Velmi
¢astym NU je rovnéi porucha funkce ledvin. Méné €astym, ale zavainym, NU je angioedém. Riziko
angioedému souvisi pravdépodobné s inhibici neprilysinu, v dlsledku ¢ehoz nedochazi k enzymatické
degradaci bradykininu zpUsobujiciho suchy kaSel az angioedém. Ztohoto divodu je molekula
sakubitrilu ddna do kombinace se sartanem a ne s inhibitorem angiotensin-konvertujiciho enzymu
(ACEi), ktery by riziko angioedému jesté zvysil. Kvali trojndsobné zvySenému riziku angioedému

(vyplyvajicimu ze studie OCTAVE) neuspél predchidce sakubitril-valsartanu omapatrilat, ktery
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zpUsoboval troji enzymatickou inhibici — neutralni endopeptidazy, angiotensin-konvertujiciho enzymu
(ACE) a aminopeptidazy P. Mezi NU souvisejici s inhibici degradace vazoaktivnich peptidl patfi dale
napf. bolesti hlavy, synkopa, zavrat, ale i poruchy gastrointestinalniho traktu, ke kterym dochazi
vlivem zvySené koncentrace bradykininu. Zvysena koncentrace bradykininu ma za ndasledek kontrakci
hladké svaloviny (s moZnym navozenim prijmu) a podili se na zanétlivém procesu aktivaci fosfolipazy
A2 a ovlivnénim metabolismu kyseliny arachidonové (riziko gastritidy). Na daldich NU se podili
ve zvySené mife molekula valsartanu (napt. hyperkalémie). Vzhledem k tomu, Ze DRP tykajici se
sartanl byly diskutovany v DP autorky Lady Kotlanové, kterd predchazela této praci, nebude se jimi

dale tato kapitola zabyvat. (105, 106, 107, 108, 109)

Z NU Ize odvodit i KI sakubitril-valsartanu, mezi které patii predeviim vyskyt angioedému (dédi¢ného
i idiopatického) v anamnéze. Kl je i pfipadé zavaznych poruch funkce jater (z dlvodu jaterni eliminace

valsartanu). (105, 106, 107, 108, 109)

Z mechanismu u¢inku a potencidlnich NU vyplyvaji i farmakodynamické interakce. S ohledem
na riziko angiedému je potreba se vyvarovat kombinaci s ACEi. Pfi pfechodu na sakubitril-valsartan
po predchozi Ié¢bé ACEi musi byt mezi IéCivy minimalné 36 hodin (tzv. wash out perioda). Pozornost
je potfeba vénovat i moZnému zvySeni kalémie (léCiva s potencidlem vyvolat hyperkalémii jsou

uvedena v tabulce 7). (105, 106, 107, 108, 109)

Farmakokinetické interakce sakubitril-valsartanu souviseji sjim navozené inhibice transportéri
OATP1B1 a OATP1B3, diky ¢emuz muiZe dochazet k zvySené systémové expozici substratd OATP1B1
a OATP1B3 (napf. statiny). Sakubitril-valsartan je rovnéz substratem OATP1B1, OATP1B3, OATI1,
OAT3 a MRP2. Pfi soucasném podani inhibitor( téchto transportér( (napf. rifampicin, cyklosporin,
tenofovir, cidofovir, ritonavir) mize dojit ke zvySeni systémové expozice sakubitril-valsartanu. (105,

106, 107, 108, 109)
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3. Prakticka cast

3.1. Metodika praktické casti

Data uvedend v RP byla ziskdna v |ékarné v Kralovicich, kde probihal sbér dat od zafi 2014 do zafi
2016, pricemz v obdobi od zati 2014 do ledna 2015 se jednalo o sbér dat v rdmci DP a nasledné pak
o sbér dat v rdmci této RP. Do analyzy byla dale zahrnuta data z 1ékdrny v Podébradech, Ceské Lipé,
Praze a Moravské Trebové, kde sbér probihal prostfednictvim DP. V téchto |ékarnach probihal sbér
dat vobdobi 2012-2014. Ve vSech pfipadech byl k méfeni TK pouzit validovany a kalibrovany
tonometr Omron M6 Comfort s univerzalni manzetou (,Comfort CUFF“) a méreni probihalo dle

platného Doporuéeného postupu CLnK. (110, 111, 112, 113, 114, 115)

Vsichni KL, ktefi se méfeni zucastnili, byli stars$i 18 let a na moZnost méreni TK byli upozornéni
pomoci propagacnich materidld umisténych na dvefich |ékarny, viditelnych mistech v oficiné
¢i na tafe. Néktefi z KL byli pfimo osloveni feSitelem DP nebo RP ¢i jinym pracovnikem lékarny.
Samotné méreni pak probihalo ve ctyfech pfipadech v samostatné mistnosti |ékarny a v jednom
pfipadé (Kralovice) v dispenzacnim kouté, ktery byl od zbylé ¢asti oficiny prostorové oddélen,

ale nejednalo se o samostatnou mistnost. (110, 111, 112, 113, 114)

Sbér dat probihal podle moZnosti Iékdren ihned po osloveni KL nebo po pfedchozim objednani
na konkrétni den a cas. Pokud byl KL pozvan na konkrétni ¢as, byl vyzvan, aby s sebou vzal i seznam
vsech uZivanych léciv a doplnkd stravy. RovnéZ byl pozadan, aby pokud moZno znal svoji vysku,
hmotnost a hladinu celkového cholesterolu, je-li mu tato skutecnost znama. V pripadé, Ze méreni
probihalo ihned po osloveni KL, musel KL znat svoji Iékovou anamnézu a vzhledem k tomu, Ze zadné
z mist, kde méreni probihala nedisponovalo osobni vahou a metrem, tak i svoji vysku a hmotnost.

(110,111, 112,113, 114)

Vlastnimu méreni pfedchdzel Fizeny rozhovor s fesitelem, pficemz odpovédi KL byly zaznamenavany
do pfedem pfipraveného anonymniho dotazniku. Pokud byla data zaznamenavana do predtiSténych
formulard, byla nasledné prepsana do elektronické podoby, k ¢emuz slouZil dotaznik vytvoreny
pomoci aplikace Google. Odtud byla automaticky pfevadéna do programu Microsoft Excel

a vyhodnocovana resitelem za pomoci metod deskriptivni statistiky. (110, 111, 112, 113, 114)

U vSech KL s AH byly analyzovany potencialni DRP tykajici se antihypertenziv. DRP postihujici i jiné
Iékové skupiny byly vyhodnocovany ve dvou Iékdrnach — v Moravské Trebové a v Kralovicich (celkem
496 KL). Potencialni DRP byly konzultovany s klinickym farmaceutem a klasifikovany dle modifikované
klasifikace V5.01 Pharmaceutical Care Network Europe (PCNE). Bylo-li to s ohledem na c¢asnou

identifikaci potencidlniho DRP mozné, byl KL o pfipadném DRP vyrozumén ustni formou. V kralovické
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lékarné KL, v pfipadé zajmu, dostal i pisemnou zpravu. V pfipadé, Ze se DRP tykal léciva vazaného
na lékarsky predpis, byl o této skutecnosti nejprve informovan osetfujici l1ékaf. (110, 111, 112, 113,

114)

Vysledky ziskané v pribéhu sbéru dat byly vyhodnoceny statistikem pomoci metody regresnich
stromU (CHAID analyzy) a pomoci generalizovaného linedrniho modelu, vZdy s hladinou vyznamnosti

p <0,05.

Pomoci CHAID analyzy byly u KL bez anamnézy AH zjistovany prediktory AH. U hypertonik( byly
posouzeny faktory, které hrdly roli v Iécbé AH (pfedevsim v souvislosti s nedosazenim cilové hodnoty
TK, za kterou zde byla brana hodnota TK < 140/90 mm Hg, bez ohledu na komorbidity KL). Z CHAID

analyzy byli vidy vytazeni KL, u kterych nebyly znamy vSechny potiebné Udaje (napt. BMI).

3.2. Vysledky

Celkem byla ziskana data od 1023 KL, pricemz data od 921 KL byla ziskdna v rdmci péti DP a data
od 102 KL v rdmci této RP. Cetnost méfeni v jednotlivych lékarnach znazorfuje graf 1. (110, 111, 112,
113, 114)

Graf 1: relativni cetnost méreni v ziicastnénych Iékarnach (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

M Podébrady

m Ceska Lipa

M Praha

B Moravska Trebova
M Kralovice 2014-2015
m Kralovice 2015-2016

3.2.1. Socio-demografické udaje
Setfeni se ztcastnilo celkem 683 Zen (66,8 %) a 340 muzil (33,2 %) o primérném véku 53,8 let se
smérodatnou odchylkou + 16,1 let. Nejmladsimu KL bylo 18 let a nejstarsimu 91. Mezi priimérnym

vékem muzl a Zen nebyl témér Zadny rozdil. Median véku vsech KL byl 56 let. (110, 111, 112, 113,
114)
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Mezi jednotlivymi lékarnami panovaly rozdily v dosazeném vzdélani zucastnénych KL. V jedné
z lékdren (Praha) dominovalo vysokoskolské vzdélani, ve trfech stfedoskolské bez maturity
(Podébrady, Ceska Lipa, Moravska Trebova) a v jedné bylo nejéastéji uddvano stredoskolské vzdélani
s maturitou. PrestoZe stfedosSkolské vzdéldni s maturitou bylo nejcetnéjsi pouze v jedné z |ékaren,
v celkovém souctu se jednalo o nejfrekventovanéjsi typ vzdélani. Vzdélani zucastnénych KL blize

upresiuje tabulka 14. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 14: zastoupeni vsech KL dle nejvyssiho dosazeného vzdélani (N = 1023) (110, 111, 112, 113,
114)

Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost
Zakladni 90 8,8%
Stfedni bez maturity 292 28,5 %
Stfedni s maturitou 403 39,4%
Vyssi odborné 25 2,5%
Vysokoskolské 211 20,6 %
Neuvedeno 2 0,2%

N — denomindtor (100 %).

VétsSina KL, ktefi se zucastnili Setfeni, pochazela z mésta, kde méreni probihalo. Vétsina KL tak
pochdzi zobce do 5000 obyvatel, coz odpoviddm méstu Kralovice, odkud také pochazi nejvétsi

mno¥stvi dat. (110, 111, 112, 113, 114)

Zajimavou otazkou, kladenou na pocatku fizeného rozhovoru, byla otdzka zkoumajici vztah KL k dané
Iékdrné. Konkrétné, jestli KL navstévuje vyhradné lékarnu, ve které se méreni zucastnil ¢i nikoli.

Vysledky shrnuje nasledujici tabulka 15. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 15: pravidelnost navstév dané lékarny KL (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni cetnost Relativni cetnost
KL vyhradné navstévuje Ilékarnu, kde | 323 31,6 %
probihda méreni
KL vyjimecné navstévuje jiné lékarny 234 22,9%
KL navstévuje rGzné lékarny 466 45,5 %

KL — klient; N — denominator (100 %).
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Nejcastéjsi odpovédi tak bylo, Ze KL navstévuje rlizné Iékarny. Zde byl ale velky rozdil v odpovédich
mezi jednotlivymi [ékarnami. Zatimco v Kralovicich navstévovalo uvedenou lékarnu vice neZ polovina

(53,3 %) zucastnénych KL, v Podébradech to bylo pouze 5 %. (110, 111, 112, 113, 114)

3.2.2. Otazky zjiStujici znalosti o krevnim tlaku a zajem o méreni krevniho tlaku v 1ékarné

Nasledovaly Ctyfi otazky tykajici se méreni TK. (110, 111, 112, 113, 114)

Cilem prvni otazky bylo zjisténi, zda ma KL povédomi o hodnoté svého TK. Této otazce se vénuje

tabulka 16. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 16: znalost hodnoty svého TK mezi KL (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost
KL majici pfedstavu o hodnoté svého TK 835 81,6 %
KL nemajici predstavu o hodnoté svého TK | 188 18,4 %

KL — klient; N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Otazku tak bylo zjisténo, Ze vétsina KL (81,6 %) ma predstavu o hodnoté svého TK. V tomto pfipadé

byly rozdily mezi jednotlivymi Iékarnami minimalni. (110, 111, 112, 113, 114)

Povédomi o hodnoté TK s ohledem na vék pftiblizuje nasledujici tabulka 17. Relativni ¢etnost je zde

vztazena vzdy k poctu KL v dané vékové skupiné. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 17: znalost hodnoty svého TK mezi KL s ohledem na vék (110, 111, 112, 113, 114)

Relativni ¢etnost KL majicich pfedstavu o hodnoté svého TK
18-25 |et 51,2 %
25-35 let 67,8 %
3545 let 75,7 %
45-55 let 82,0%
55-65 let 86,5 %
65-75 let 89,0 %
75-85 let 92,6 %
85-95 let 92,9 %

KL — klient; TK — krevni tlak.
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Z uvedeného vyplyva, Ze znalost hodnoty TK stoupala s vékem KL. (110, 111, 112, 113, 114)

Na hodnotu TK pti poslednim méfeni u lékafe, frekvenci méreni a misto obvyklého méreni TK byly

zaméreny dalsi otazky fizeného rozhovoru. Jejich vysledky jsou shrnuty v tabulkach 18-20. (110, 111,

112,113, 114)

Tabulka 18: rozdéleni KL podle posledni namérené hodnoty TK (N = 835) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

< 120/80 mm Hg 109 13,0 %
120-129/80—84 mm Hg 207 24,8%
130-139/85—89 mm Hg 216 25,9 %
>140/90 mm Hg 236 28,3 %
KL nevi pfesnou hodnotu 67 8,0%

KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Ve vSech lékarnach, kde méreni probihala, uvadéli vyssi hodnoty TK obecné KL vyssiho véku. Z KL,

kteri méli predstavu o hodnoté svého TK, 67 KL neuvedlo presnou hodnotu z posledniho méreni,

ale jen slovni udaj ,, dobry, hraniéni, zvyseny.”“ (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 19: frekvence méreni TK u zicastnénych KL (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Jedenkrat do tydne a Castéji 112 10,9 %
Castéji nez jednou do 66 6,4 %
Jedenkrat za tfi mésice a Castéji 311 30,4 %
Jedenkrat za rok a Castéji 397 38,8 %
Nizsi frekvence nez jedenkrat za rok 99 9,7%
Nikdy 20 2,0%
Neuvedeno 6 0,6 %
PFi pocitu vysokého/nizkého TK 12 1,2%

KL — klient; N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.
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Tabulka 20 obvykla mista méreni TK u zticastnénych KL (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
V domdcim prostiedi 224 21,9%
Léka¥ 738 72,1%
Lékarna 21 2,1%
Jiné zdravotnické zafizeni 12 1,2%
Jiné 8 0,8%
KL neni méfen TK 20 1,9%

KL — klient; N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

KL vSech lékaren uvedli jako nejc¢astéjsi frekvenci méreni TK interval jedenkrdt za rok a castéji,
ale méné casto nez jednou za tfi mésice. V pripadé podébradské Iékdrny uvedlo stejné mnozstvi KL
i frekvenci méreni v intervalu jednou za tfi mésice a ¢astéji, ale ne castéji nez jednou do tydne. (110,

111, 112, 113, 114)

Rovnéz v otdzce na misto, kde obvykle méreni TK probihd, panovala u KL vSech péti lékaren shoda.

Bylo jim méreni u lékare. (110, 111, 112, 113, 114)

U vétSiny KL, ktefi se méreni zucastnili, tak probihalo méfeni TK u lékafe pfi pravidelnych

prohlidkach, a to vétsinou alespon jednou do roka. (110, 111, 112, 113, 114)

Dalsimi otdzkami fizeného rozhoru byly zjisfovany obecné znalosti KL o TK. Resitelé se KL ptali
na vyznam znalosti své hodnoty TK, jakou hodnotu TK povaZovali KL za idealni, jestli mUze mit zvySeni
TK zdravotni komplikace. KL byli rovnéz dotdzani na svij pfipadny zajem o méreni TK v Iékarnach.

(110,111, 112, 113, 114)

Zajem o méreni TK v Iékdrnach popisuje tabulka 21. Nasledujici tabulky 22—-24 se vénuji znalostem KL

o TK.

Tabulka 21: zajem ztGcastnénych KL o méreni TK v Iékarnach (N = 1023) (110, 111, 112,113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Ano (mam zajem) 740 72,3 %
Ne (nemam zajem) 192 18,8 %
Nevim 91 8,9%

KL — klient; N — denomindator (100 %); TK — krevni tlak.
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Z odpovédi vyplynulo, Ze vétSina zucastnénych KL méla zdjem o mozZnost nechat si v |ékarné premérit
svlj TK. Mezi jednotlivymi lIékdarnami byl vsak znacny rozdil v odpovédich na tuto otazku. Ve vsech
Iékdrnach platilo, Zze vétsSina KL o méreni zajem méla, ale zatimco nezajem o méreni se v pripadé
Iékdren v Kralovicich a Moravské Trebové pohyboval okolo 10 % (v pfipadé Kralovic pod 10 %),
v pripadé lékarny v Praze Cinil nezdjem o méreni 46,5 %. Ve zbylych dvou |ékdrnach (Podébrady

a Ceska Lipa) se nezdjem o méfeni pohyboval okolo 20 %. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 22: nazory KL na duleZitost znat hodnotu svého TK (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni ¢etnost

Ano, znalost hodnoty TK je dulezita 923 90,2 %
Ne, znalost hodnoty TK neni diilezita | 60 59%
Nevim 40 3,9%

KL — klient; N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 23: predstava KL o hodnoté optimalniho TK (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

<120/80 mm Hg 67 6,6 %
120-139/80—89 mm Hg 783 76,5 %
>140/90 mm Hg 93 9,1%
Nevim 80 7,8 %

KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 24: odpovédi ziicastnénych KL na otazku, zda mlzZe AH vést ke zdravotnim komplikacim
(N =1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Ano 1000 97,7 %
Ne 6 0,6 %
Nevim 17 1,7%

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N — denominator (100 %).
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Vétsina zucastnénych KL povaZzovala znalost hodnoty TK za daleZitou a témér vSichni KL odpovédéli,
Zze AH mize vést ke zdravotnim komplikacim. U otazky na optimalni TK tipovala vétSina KL TK
v rozmezi hodnot 120-139/80-89 mm Hg, coz odpovida normalnimu TK. TK o hodnoté < 120/80 mm
Hg, ktery odpovida optimdlnimu TK, uvedlo pouze necelych 7 % zucastnénych. Okolo 9 % KL pak
domniva, Ze optimalni TK je TK, ktery se jiz povazuje za AH. (110, 111, 112, 113, 114)

3.2.3. Zivotni styl - rizikové faktory arterialni hypertenze a aterosklerézy v anamnéze
ucastnikti méreni

Dalsi cast fizeného rozhovoru byla zaméfena na Zivotni styl KL. Otazky této ¢asti si kladly za cil
odhaleni RF pro rozvoj AH a aterosklerdzy v anamnéze KL. Konkrétné se jednalo o otazky na koureni,
piti alkoholu a otazky nutné pro vypocet indexu télesné hmotnosti (body mass indexu — BMI) — vyska
a hmotnost. V zavéru této C¢asti pak byli KL jesté dotazovani na hodnotu svého celkového
cholesterolu. Na tuto otazku byla vétSina KL upozornéna predem a jeji hodnotu, je-li jim cholesterol

méren, méli mit pfipravenou s sebou na konzultaci. (110, 111, 112, 113, 114)
Otdzkami na vztah KL ke koufeni a alkoholu se zabyvaji tabulky 25 a 26.

Tabulka 25: vztah zticastnénych KL ke koufeni (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Ano, koufim pravidelné 152 14,8 %
Ano, koufim pfrilezitostné 59 5,8%
Jsem exkurak/¢ka 135 13,2 %
Ne, nikdy jsem nekoufil/a 677 66,2 %

KL — klient; N — denominator (100 %).

Témér 70 % KL byli nekufaci. Nekuractvi dominovalo ve vSech péti Iékarnach. Z celkového mnoZstvi
kurakl (pravidelnych i pfrilezitostnych) bylo 64,9 % kurakd mezi Zenami. KL, ktefi byli kuraky,
nejcastéji udavali okolo 11 vykourenych cigaret denné. Primérna délka abstinence ve skupiné

exkuiaka byla 14,5 roku. (110, 111, 112, 113, 114)

Vétsina KL udavala prilezZitostné piti alkoholu. Bylo tomu tak shodné ve vsech péti Iékarnach. KL, kteri
pravidelné konzumovali alkohol, byli vétSinou muzi (77,3 %). Konzumaci alkoholu se blize vénuje

tabulka 26. (110, 111, 112, 113, 114)
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Tabulka 26: vztah KL ke konzumaci alkoholu (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

Abstinence 226 22,1 %
PrileZitostna konzumace alkoholu 741 72,4 %
Pravidelna konzumace alkoholu 44 4,3 %
Neuvedeno 12 1,2%

KL — klient; N — denominator (100 %).

Na zdkladé uvedené vysky a hmotnosti byl u kazdého KL podle vzorce — télesnd hmotnost/vyska:

(v metrech) — vypocitan BMI. Uvedenym télesnym udajim se vénuji tabulky 27 a 28. Svoji hmotnost

a vysku neuvedlo 6 KL. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 27: télesné udaje zu&astnénych KL (N = 1017) (110, 111, 112, 113, 114)

Prlimér SD Minimum Maximum
Hmotnost 77,3 + 15,0 47,0 130,0
(kilogram)
Vyska 170,4 9,3 147,0 196,0
(centimetr)
BMI 26,6 +48 17,2 44,8
(kilogram/metr?

BMI — index télesné hmotnosti (Body Mass Index); KL — klient; N — denominator (100 %); SD —

smérodatna odchylka.

Tabulka 28: rozdéleni zacastnénych KL podle vypocitanych hodnot BMI (N = 1023) (110, 111, 112,

113, 114)
Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
BMI < 18,5 kilogram/metr? (podvaha) 5 0,5%
BMI 18,5-24,9 kilogram/metr? (norma) 418 40,8 %
BMI 25,0-29,9 kilogram/metr? (nadvéha) | 365 35,7 %
BMI = 30 kilogram/metr? (obezita) 229 22,4%
Nebylo mozno stanovit 6 0,6 %

BMI — index télesné hmotnosti (Body Mass Index); KL — klient; N — denominator (100 %).
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Vice nez polovina KL méla nadvahu nebo obezitu. Obezitu méla pétina zucastnénych KL. U Sesti KL
nebylo mozno BMI spocitat, protoze neuvedli potfebné Udaje. Jedinou lékarnou, kde méla BMI
v normé vice neZ polovina KL (53,8 %), byla Iékarna v Kralovicich. Nejvétsi podil (68,3 %) KL
s nadvahou nebo obezitou pak méla lékdrna v Ceské lip&, kde bylo dokonce 18 KL s obezitou 2.

stupné (BMI > 35 kilogram/metr?). (110, 111, 112, 113, 114)

VSichni za¢astnéni KL byli rovnéz dotazovani na hodnotu svého celkového cholesterolu. Odpovédmi

na tuto otazku se zabyva tabulka 29. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 29: rozdéleni zacastnénych KL podle hladiny celkového cholesterolu (N = 1023) (110, 111,
112,113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Celkovy cholesterol < 5 mmol/I 271 26,5 %
Celkovy cholesterol > 5 mmol/I 274 26,8 %
Neznama hladina cholesterolu 478 46,7 %

KL — klient; mmol/I — milimol/litr; N — denominator (100 %).

Témér polovina KL hodnotu svého celkového cholesterolu neuvedla, protoZe jim nebyla zndma. Mezi

KL, ktefi hodnotu znali, uvedlo 50,3 % KL zvySenou hladinu cholesterolu. (110, 111, 112, 113, 114)

3.2.4. Arterialni hypertenze v anamnézach Klienti
Dalsi ¢ast fizeného rozhovoru byla zamérena na vyskyt AH a dalSich onemocnéni v anamnézach KL.

Rozdéleni KL podle vyskytu AH je uvedeno v tabulce 30. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 30: vyskyt AH u zticastnénych KL (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni cetnost Relativni cetnost
KL s diagnostikovanou AH 440 43,0 %
KL s dosud nediagnostikovanou AH 583 57,0%

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N — denominator (100 %).

KL s diagnostikovanou AH bylo méné nei KL sdosud nediagnostikovanou AH. Mezi KL

s diagnostikovanou AH bylo vice Zen (278; 63,2 %) nez muzl (162; 36,8 %). Nejvétsi podil KL

evvs
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Iékarné. Nejmladsimu KL s diagnostikovanou AH bylo 24 let, nejstarSimu 91. Nasledujici tabulka 31 se

vénuje vyskytu RF u KL s diagnostikovanou AH. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 31: vyskyt RF ve skupiné KL s diagnostikovanou AH (N = 440) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni cetnost

Relativni ¢etnost

Aktivni kuraci 69 15,7 %
PrileZitostni kuraci 24 5,5%
Pravidelni konzumenti alkoholu 21 4,8 %
BMI nad 25 kilogram/metr? 342 77,7 %
Celkovy cholesterol nad 5 mmol/l | 179 -

AH — arterialni hypertenze; mmol/l — milimol/l; N — denominator (100 %); RF — rizikovy faktor.

NejcastéjSim RF ve skupiné KL s diagnostikovanou AH byla zvySend hodnota BMI, kterou mélo
zvySenou témeér 78 % téchto KL. S ohledem na to, Ze velké mnozstvi KL neznalo hodnotu svého
celkového cholesterolu, neni u tohoto RF uvedena relativni ¢etnost. Vyskytem RF mezi KL s dosud

nediagnostikovanou AH se zabyva tabulka 32. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 32: vyskyt RF ve skupiné KL s dosud nediagnostikovanou AH (N = 583) (110, 111, 112, 113,
114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

Aktivni kuraci 83 27,5 %
Ptilezitostni kuraci 35 6,0 %
Pravidelni konzumenti alkoholu 23 3,9%
BMI nad 25 kilogram/metr? 247 42,4 %

Celkovy cholesterol nad 5 mmol/I | 95

AH — arterialni hypertenze; mmol/l — milimol/l; N — denominator (100 %); RF — rizikovy faktor.

Ve skupiné KL s dosud nediagnostikovanou AH bylo vyrazné mensi zastoupeni KL se zvySenou

hodnotou cholesterolu a BMI neZ ve skupiné KL s diagnostikovanou AH. (110, 111, 112, 113, 114)

Frekvenci méreni TK u KL s diagnostikovanou AH se vénuje tabulka 33.
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Tabulka 33: frekvence méreni TK u KL s diagnostikovanou AH (N = 440) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Jedenkrat do tydne a Castéji 91 20,7 %
Castéji nez jednou do mésice 37 8,4%
Jedenkrat za tFi mésice a Castéji 224 50,9 %
Jedenkrat za rok a Castéji 72 16,4 %
Nizsi frekvence nez jedenkrat zarok | 5 1,1%
P¥i potrebé 9 2,1%
Nikdy 1 0,2%
Neznama frekvence — KL nevi 1 0,2%

AH — arterialni hypertenze; N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Nejcastéji uvadénou frekvenci méreni TK u KL s jiz diagnostikovanou AH, byla frekvence jedenkrat
za tfi mésice a Castéji. Vétsina ztéchto KL rovnéz uvedla, Zze se jednda o méreni TK u lékare
pfi predepisovani IécCiv. KL, ktefi uvedli, Ze je jim TK méren castéji, ¢asto vyuzivali i domaci méreni.

(110,111, 112, 113, 114)

2.2.5. Dalsi pridruzZena onemocnéni v anamnézach klientt
Vsichni zucastnéni KL byli feSitelem dotazovani na vyskyt dalSich onemocnéni ve své anamnéze.
Vyskytem nejcastéji se udavanych onemocnéni v anamnézach KL se vénuji tabulky 34—-36. Néktefi KL

uvedli vice pfidruzenych onemocnéni. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 34: KL s rizikovymi faktory aterosklerézy a onemocnénim kardiovaskularniho
nebo renalniho systému v anamnéze (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost

Dyslipidémie 221 21,6 %
Diabetes mellitus 81 7,9%
Angina pectoris 37 3,6 %
Infarkt myokardu 30 2,9%
Arytmie 30 2,9%
Onemocnéni ledvin 18 1,8%
Srdecni nedostatecnost 16 1,6 %
Cévni mozkova pfihoda 14 1,4 %
Ischemicka choroba dolnich | 8 0,8%
koncetin

KL — klient; N — denominator (100 %).
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Tabulka 35: rizikové faktory aterosklerézy, onemocnéni kardiovaskularniho nebo renainiho

systému v anamnézach KL s diagnostikovanou AH (N = 440) (110, 111, 112,113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Dyslipidémie 172 39,1%
Diabetes mellitus 66 15,0 %
Angina pectoris 34 7,7 %
Infarkt myokardu 29 6,6 %
Arytmie 13 3,0%
Srdecni nedostatecnost 14 3,2%
Onemocnéni ledvin 10 2,3%
Cévni mozkova piihoda 9 2,0%
Ischemicka choroba dolnich koncetin | 6 1,4 %

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N — denominator (100 %).

Tabulka 36: dalsi udavana onemocnéni v anamnézach KL (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Alergie 128 12,5%
Onemocnéni stitné zlazy 107 10,5 %
Astma bronchiale 104 10,2 %
Deprese 66 6,5 %
Hyperurikémie 30 2,9%
Osteopordza 22 2,2%
Onemocnéni Zaludku 21 2,1%
Chronicka zilni insuficience 18 1,8%
Revmatoidni artritida 14 1,4 %

KL — klient; N — denominator (100 %).

Nejcastéji uvddénym onemocnénim v anamnézach KL byla dyslipidémie, jejiz zastoupeni bylo zvlast
markantni ve skupiné KL s diagnostikovanou AH. Velmi ¢astymi onemocnénimi (okolo 10,0 %) byl

DM, alergie, AB a onemocnéni stitné zlazy. (110, 111, 112, 113, 114)

Onemocnéni, kterd dale KL uvedli, ale ktera nejsou pro svou malou ¢etnost (do 10 KL) v tabulce
uvedena, byla: nespavost, glaukom, CHOPN, tinnitus, ulcerdzni kolitida, chronickd bolest, epilepsie,

inkontinence, lupénka, onkologickd onemocnéni a migréna. (110, 111, 112, 113, 114)
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3.2.6. Lékova anamnéza zucastnénych Kklientt

Pfed samotnym mérenim byli KL dotazovani na svoji Iékovou anamnézu. Zaznamenana byla vSechna

uvedena léciva, véetné OTC a doplnkd stravy. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulky 37—-42 pftiblizuji problematiku uzivanych antihypertenziv.

Tabulka 37: terapie KL s jiz diagnostikovanou AH (N = 440) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Monoterapie 185 42,0%
Kombinace dvou antihypertenziv 123 28,0%
Kombinace t¥i antihypertenziv 73 16,6 %
Kombinace ctyf antihypertenziv 32 7,3%
Kombinace péti antihypertenziv 11 2,5%
KL si Iéky nepamatuje 16 3,6%

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N — denominator (100 %).

Mezi KL s jiz diagnostikovanou AH byla nejc¢etnéjsi monoterapie, kterou uvedlo 42,0 % téchto KL.

Zastoupeni jednotlivych skupin antihypertenziv v monoterapii popisuje tabulka 38. (110, 111, 112,

113, 114)

Tabulka 38: zastoupeni jednotlivych skupin antihypertenziv u KL s monoterapii (N = 185) (110, 111,

112,113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

ACEi 71 38,4 %
Sartany 51 27,5 %
BB 29 15,7 %
CaB 17 9,2%
Indapamid/metipamid 7 3,8%
Centrdini antihypertenzivum | 8 43 %
Thiazidové diuretikum 2 1,1%

ACEi — inhibitor angiotensin-konvertujictho enzymu; BB — betablokator; CaB — blokator kalciového

kanalu; KL — klient; N — denominator (100 %).

U KL s jiz diagnostikovanou AH, ktefi se Ié¢i monoterapii, byly nej¢astéji uvadény ACEi. (110, 111, 112,

113, 114)
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Tabulka 39: udavané dvojkombinace antihypertenziv (N = 123) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

ACEi + CaB 22 17,9 %
ACEi + BB 18 14,6 %
ACEi + thiazidové diuretikum 13 10,6 %
ACEi + indapamid 11 9,0%
ACEi + furosemid 1 0,8%
ACEi + doxazosin 1 0,8%
ACEi + sartan 1 0,8%
Sartan + CaB 14 11,4 %
Sartan + thiazidové diuretikum 18 14,6 %
Sartan + BB 10 8,1%
Sartan + centralni antihypertenzivum | 2 1,6 %
BB + CaB 5 4,1%
BB + thiazidové diuretikum 3 2,5%
BB + doxazosin 1 0,8%
BB + indapamid 1 0,8%
Thiazidové diuretikum + amilorid 2 1,6 %

ACEi - inhibitor angiotensin-konvertujictho enzymu; BB — betablokator; CaB — blokator kalciového

kanalu; N — denomindtor (100 %).

90,0 % vsech dvojkombinaci byla vidy kombinace ACEi nebo sartanu s dalSim (nejcastéji thiazidové

diuretikum) antihypertenzivem. (110, 111, 112, 113, 114)
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Tabulka 40: udavané trojkombinace antihypertenziv (N = 73) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni ¢etnost

ACEi + BB + indapamid 11 15,0 %
Sartan + BB + thiazidové diuretikum 8 10,9 %
ACEi + CaB + centralni antihypertenzivum 7 9,5 %
ACEi + CaB + indapamid 6 8,2%
ACEi + thiazidové diuretikum + amilorid 5 6,8 %
ACEi + BB + thiazidové diuretikum 4 5,5%
Sartan + CaB + thiazidové diuretikum 4 5,5%
Sartan + CaB + BB 4 5,5 %
Sartan + thiazidové diuretikum + amilorid 4 5,5%
BB + thiazidové diuretikum + amilorid 4 5,5%
ACEi + CaB + BB 3 4,1%
ACEi + CaB + thiazidové diuretikum 2 2,7%
ACEi + BB + furosemid 2 2,7 %
ACEi + BB + amilorid 1 1,4 %
ACEi + BB + spironolakton 1 1,4 %
ACEi + BB + centralni antihypertenzivum 1 1,4%
ACEi + indapamid + centrdlni antihypertenzivum 1 1,4%
Sartan + thiazidové diuretikum + centrdlni |1 1,4 %
antihypertenzivum

Sartan + BB + centralni antihypertenzivum 1 1,4%
Sartan + BB + doxazosin 1 1,4 %
CaB + BB + metipamid 1 1,4 %
CaB + thiazidové diuretikum + amilorid 1 1,4 %

ACEi - inhibitor angiotensin-konvertujictho enzymu; BB — betablokator; CaB — blokator kalciového

kanalu; N — denomindtor (100 %).
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Obdobné jako u dvojkombinaci, i u trojkombinaci bylo nejcastéji pouzitym antihypertenzivem ACEi

nebo sartan. Kombinace, kde nebyl zastoupen ACEi ani sartan, tvofily pouze 8,6 %. Druhym,

v trojkombinacich, nejéastéji pouzivanym antihypertenzivem bylo thiazidové diuretikum, které se

vyskytlo ve 45,2 % vsech trojkombinaci. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 41: uddvané ctyirkombinace antihypertenziv (N = 32) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni ¢etnost

ACEi + CaB + BB + centrdlni antihypertenzivum 6 18,7 %
ACEi + CaB + thiazidové diuretikum + amilorid 5 15,6 %
ACEi + CaB + BB + indapamid 4 12,5%
ACEi + BB + furosemid + spironolakton 3 9,4%
Sartan + CaB + thiazidové diuretikum + amilorid 3 9,4%
Sartan + BB + thiazidové diuretikum + amilorid 3 9,4%
ACEi + CaB + thizidové diuretikum + centrdlni | 2 6,3 %
antihypertenzivum

ACEi + BB + indapamid + centralni | 2 6,3 %
antihypertenzivum

ACEi + CaB + indapamid + centralni |1 3,1%
antihypertenzivum

ACEi + CaB + thiazidové diuretikum + spironolakton | 1 3,1%
ACEi + BB + thiazidové diuretikum + centraini | 1 3,1%
antihypertenzivum

Sartan + CaB + BB + thiazidové diuretikum 1 3,1%

ACEi — inhibitor angiotensin-konvertujictho enzymu; BB — betablokator; CaB — blokator kalciového

kanalu; N — denomindtor (100 %).

53



Tabulka 42: udavané kombinace péti antihypertenziv (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni
Cetnost
ACEi + CaB + thiazidové diuretikum + furosemid + centralni |3
antihypertenzivum
ACEi/sartan + CaB + BB + thiazidové diuretikum + furosemid 3
ACEi + sartan + CaB + indapamid + thiazidové diuretikum 1
ACEi + CaB + BB + indapamin + centralni antihypertenzivum 1
ACEi/sartan + CaB + BB + indapamin + kli¢kové diuretikum 1
ACEi/sartan + CaB + thiazidové diuretikum + rilmenidin + urapidil 1
CaB + BB + indapamin + thiazidové diuretikum + spironolakton 1

ACEi — inhibitor angiotensin-konvertujiciho enzymu; BB — betablokator; CaB — blokator kalciového

kandlu; N — denominator (100 %).

Rovnéz u ¢tyr a pétikombinaci hraly nejvyznamnéjsi roli ACEi a sartany. (110, 111, 112, 113, 114)
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Vsichni zucastnéni KL byli dotazovani na uzivana léciva, vCéetné OTC, a na dopliky stravy.

Predepisovanych |écCivim, kterd KL uvedli (mimo antihypertenziv), se vénuje tabulka 43. OTC

a doplnklm stravy se pak vénuje tabulka 44. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 43: Iékafem predepisovana léciva, ktera zacastnéni KL uzivaji (N = 1023) (110, 111, 112,

113, 114)

ATC kéd Absolutni ¢etnost | Relativni ¢etnost

A02 Léciva k terapii onemocnéni spojenych | 70 6,8%
s poruchou acidity

A03 Léciva k terapii funkcnich poruch traviciho | 8 0,8 %
traktu

A05 Léc¢iva kterapii onemocnéni jater a | 10 1,0%
Zlucovych cest

AO6 Léciva proto zacpé 1 0,1%

AO07 Antidiaroika, stfevni protizanétliva a | 3 0,3%
protiinfekéni 1éCiva

A09 Digestiva vCetné enzymovych ptipravku 2 0,2%

A10 Léciva k terapii diabetu (inzulin) 24 2,3%

A10 Léciva k terapii diabetu (kromé inzulinu) 71 6,9 %

All Vitaminy 9 0,9%

Al12 Mineralni dopliiky 37 3,6 %

BO1 Antikoagulancia, antitrombotika 107 10,5 %

BO3 Antianemika 10 1,0%

co1 Kardiaka 44 4,3%

Cco3 Diuretika 5 0,5%

Cco4 Periferni vazodilatancia 14 1,4%

C05 Vazoprotektiva, venofarmaka 44 4,3%

co7 Betablokatory 4 0,4%

Cc10 Latky upravujici hladinu lipidd 213 20,8 %

GO03 Pohlavni hormony a  modulatory | 69 6,7 %
genitalniho systému

G04 Urologika 12 1,2%

HO1 Hypofyzarni a hypotalamické hormony a | 1 0,1%
analoga

HO2 Kortikosteroidy pro systémovou aplikaci 9 0,9 %

HO3 Léciva k terapii onemocnéni Stitné Zlazy 116 11,3 %
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Lo1 Cytostatika 5 0,5%
L02 Hormonalni léciva pouzivana v onkologii 4 0,4%
Lo3 Imunostimulancia 1 0,1%
Lo4 Imunosupresiva 7 0,7%
mMo1 Protizanétliva a protirevmaticka léciva 30 2,9%
Mo3 Myorelaxancia 2 0,2%
Mo04 Léciva k terapii dny 37 3,6%
MO05 Léciva k terapii onemocnéni kosti 10 1,0%
NO2 Analgetika 22 2,2%
NO3 Antiepileptika 17 1,7%
NO5 Psycholeptika 77 7,5%
NO6 Psychoanaleptika 76 7,4 %
NO7 Jind lé¢iva nervového systému 7 0,7%
PO1 Antiprotozoika 7 0,7%
RO1 Nosni léciva 16 1,6 %
RO3 Léciva k terapii onemocnéni spojenych s | 146 14,3 %
obstrukci dychacich cest
RO5 Léciva proti nachlazeni a kasli 1 0,1%
RO6 Antihistaminika pro systémovou aplikaci 134 13,1 %
So1 Oftalmologika 27 2,6%

ATC — anatomicko-terapeuticko-chemicka klasifikace; KL — klient; N = denominator (100 %)

Nejcastéji udavanymi léCivy na predpis, ktera zdcastnéni KL uzivali (mimo antihypertenziv), byla Iéciva

upravujici hladinu lipidd, léciva kterapii onemocnéni spojenych s obstrukci dychacich cest

a antihistaminika pro systémovou aplikaci. 307 (30,0 %) KL neuvedlo Zadna léciva a dva (0,2 %) KL si

sva léciva nepamatovali. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 44: volné prodejna IécCiva a doplriky stravy uzivané KL (N = 1023) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni ¢etnost

Vitaminy a mineraly 310 30,3%
Nesteroidni antiflogistikum 140 13,7 %
Paracetamol 84 8,2%
Pripravky na zvySeni imunity (bez vitamina) 74 7,2%
Bylinné produkty — caje, extrakty z drog 54 53%
Kloubni vyziva 50 4,9 %
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Podpora traviciho traktu 44 4,3 %
Omega-3 mastné kyseliny, rybi tuk 40 3,9%
Podpora paméti 23 2,2%
Pripravky na nachlazeni 23 2,2%
Doplriky stravy pfi problémech s prostatou 19 8,9 %
Koenzym Q 10 16 1,6 %
Umélé slzy 14 1,4 %
Doplriky stravy v obdobi klimakteria 14 1,4 %
Cholekalciferol + vapnik 12 1,2 %
Lecitin 12 1,2%
Homeopatie 11 1,1%
P¥ipravky na problémy s mocovymi cestami 10 1,0%
Podpora zraku 8 0,8 %
Podpora redukce télesné hmotnosti 8 0,8%
PFipravky na zlepsSeni pleti, nehtti a vlasu 7 0,7%
Kombinovanad analgetika, antipyretika 6 0,6 %
Venotonika, vazoprotektiva 6 0,6 %
P¥ipravky pro zlepseni obéhového systému 6 0,6 %
Nosni dekongestiva 4 0,4%
Antihistaminika 4 0,4 %
Enzymoterapie 4 0,4 %
P¥ipravky pro lepsi spanek 4 0,4%
L-tryptofan 3 0,3%
Doplnky stravy snizujici krevni cukr 2 0,2 %
Antimykotika 2 0,2%
Kosmetika 1 0,1%
Ostatni 5 0,5%

KL — klient; N — denominator (100 %)

Mezi OTC a dopliky stravy byly u KL nejoblibenéjsi vitaminy, mineraly, NSAID, paracetamol

a pfipravky na zvySeni imunity. 364 (35,6 %) KL neuvedlo zddna OTC ani doplriky stravy. (110, 111,

112,113, 114)
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3.2.7. Vysledky méi‘eni krevniho tlaku

Trojiho méreni TK v souladu s doporué¢enym postupem se zUcastnilo 984 (96,2 %) KL. Zbylych 39

(3,8%) KL se po prvnim méfeni odmitlo dale uUcastnit. Dlvodem odmitnuti dalSiho méreni byly

nejcastéji casové dlvody. Prvniho méreni se zucastnili vSichni KL. U 16 KL vsak nebyl TK resitelem

zaznamenan — vétSinou kvlli Spatnému méreni zplsobenému problémy s manzZetou. Vysledky

prvniho mérfeni jsou uvedeny vtabulkdch 45 a 46. Vysledky dalSich méreni jsou zaznamendny

v tabulkach 47-52. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 45: hodnoty TK pfi prvnim méreni ve skupiné KL s jiz diagnostikovanou AH (N = 433) (110,

111, 112, 113, 114)

STK DTK
Prlimér 138 mm Hg 85 mmHg
SD +17,0 +10,6
Median 136 mm Hg 84 mm Hg
Minimalni hodnota 90 mm Hg 57 mm Hg
Maximalni hodnota 222 mm Hg 127 mm Hg

DTK — diastolicky krevni tlak; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; SD — smérodatna odchylka; STK —

systolicky krevni tlak; TK — krevni tlak.

Tabulka 46: hodnoty TK pfi prvnim méfeni ve skupiné KL s dosud nediagnostikovanou AH (N = 574)

(110, 111, 112, 113, 114)

STK DTK
Prlimér 126 mm Hg 80 mm Hg
SD +17,6 +11,6
Median 126 mm Hg 79 mm Hg
Minimalni hodnota 87 mm Hg 50 mm Hg
Maximalni hodnota 194 mm Hg 121 mm Hg

DTK — diastolicky krevni tlak; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; SD — smérodatna odchylka; STK —

systolicky krevni tlak; TK — krevni tlak.

58



Tabulka 47: hodnoty TK pfi druhém méfeni ve skupiné KL s jiz diagnostikovanou AH (N = 436) (110,

111, 112, 113, 114)

STK DTK
Prlimér 134 mm Hg 83 mm Hg
SD +16,3 +10,7
Median 132 mm Hg 82 mm Hg
Minimalni hodnota 86 mm Hg 56 mm Hg
Maximalni hodnota 221 mm Hg 122 mm Hg

DTK — diastolicky krevni tlak; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; SD — smérodatna odchylka; STK —

systolicky krevni tlak; TK — krevni tlak.

Tabulka 48: hodnoty TK p¥i druhém méreni ve skupiné KL s dosud nediagnostikovanou AH (N = 581)

(110, 111, 112, 113, 114)

STK DTK
Primér 123 mm Hg 78 mm Hg
SD +17,2 +11,6
Median 123 mm Hg 77 mm Hg
Minimalni hodnota 83 mm Hg 54 mm Hg
Maximalni hodnota 196 mm Hg 121 mm Hg

DTK — diastolicky krevni tlak; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; SD — smérodatna odchylka; STK —

systolicky krevni tlak; TK — krevni tlak.

Tabulka 49: hodnoty TK pfi tfetim méreni ve skupiné KL s jiz diagnostikovanou AH (N = 429) (110,

111, 112, 113, 114)

STK DTK
Priimér 132 mm Hg 82 mm Hg
SD + 16,2 + 10,5
Median 130 mm Hg 81 mm Hg
Minimalni hodnota 85 mm Hg 52 mm Hg
Maximalni hodnota 227 mm Hg 117 mm Hg

DTK — diastolicky krevni tlak; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; SD — smérodatna odchylka; STK —

systolicky krevni tlak; TK — krevni tlak.
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Tabulka 50: hodnoty TK pfi tfetim méfeni ve skupiné KL s dosud nediagnostikovanou AH (N = 577)

(110, 111, 112, 113, 114)

STK DTK
Prlimér 121 mm Hg 77 mm Hg
SD +16,9 +11,6
Median 121 mm Hg 77 mm Hg
Minimalni hodnota 81 mm Hg 44 mm Hg
Maximalni hodnota 191 mm Hg 117 mm Hg

DTK — diastolicky krevni tlak; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; SD — smérodatna odchylka; STK —

systolicky krevni tlak; TK — krevni tlak.

Tabulka 51: prtimér hodnot TK z druhého a tfetiho méfeni ve skupiné KL s diagnostikovanou AH
(N = 429) (110, 111, 112, 113, 114)

STK DTK
Primér 133 mm Hg 83 mm Hg
SD +15,8 +10,2
Median 131 mm Hg 81 mm Hg
Minimalni hodnota 90 mm Hg 54 mm Hg
Maximalni hodnota 224 mm Hg 118 mm Hg

DTK — diastolicky krevni tlak; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; SD — smérodatna odchylka; STK —

systolicky krevni tlak; TK — krevni tlak.

Tabulka 52: primér hodnot TK z druhého a tfetiho méfeni ve skupiné KL s dosud

nediagnostikovanou AH (N = 576) (110, 111, 112,113, 114)

STK DTK
Pramér 122 mm Hg 78 mm Hg
SD +16,8 +11,3
Median 122 mm Hg 77 mm Hg
Minimalni hodnota 83 mm Hg 51 mm Hg
Maximalni hodnota 193 mm Hg 119 mm Hg

DTK — diastolicky krevni tlak; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; SD — smérodatna odchylka; STK —

systolicky krevni tlak; TK — krevni tlak.
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Pfi opakovaném meéreni TK byly naméfeny u vétsiny KL nizsi hodnoty. Primérné hodnoty TK byly
ve skupiné KL s jiz diagnostikovanou AH ve vSech tfech méreni vyssi nez ve skupiné KL s dosud

nediagnostikovanou AH. (110, 111, 112, 113, 114)

Nasledujici tabulky 53 a 54 se vénuji rozdéleni KL v zavislosti na primérné hodnoté TK, vypocitané

jako primér druhého a tfetiho méreni.

Tabulka 53: rozdéleni KL s jiz diagnostikovanou AH podle vypocitané primérné hodnoty TK
(N = 429) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
< 120/80 mm Hg 44 10,3 %
120-129/80—84 mm Hg 110 25,6 %
130-139/85—89 mm Hg 125 29,1%
>140/90 mm Hg 150 35,0%

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N — denominator (100

%); TK — krevni tlak.

Tabulka 54: rozdéleni KL s dosud nediagnostikovanou AH podle vypoditané primérné hodnoty TK
(N =576) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
< 120/80 mm Hg 212 36,8 %
120-129/80—84 mm Hg 148 25,7 %
130-139/85—89 mm Hg 108 18,75 %
>140/90 mm Hg 108 18,75 %

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N — denominator (100

%); TK — krevni tlak.

Z rozdéleni KL do skupin podle primérné hodnoty TK z druhého a tfetiho méreni vyplynuly mezi KL
s diagnostikovanou AH a KL s dosud nediagnostikovanou AH znacné rozdily. Zatimco ve skupiné KL
s jiz diagnostikovanou AH byla optimalni hodnota TK (< 120/80 mm Hg) naméfena pouze u 10,3 % KL,
ve skupiné KL s dosud nediagnostikovanou AH to bylo témér 40 %. Naopak TK odpovidajici AH
(= 140/90 mm Hg) byl ve skupiné KL s jiz diagnostikovanou AH naméren u 35,0 % KL, ale ve skupiné
KL s dosud nediagnostikovanou AH u necelych 20 %. (110, 111, 112, 113, 114, 115)
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3.2.7.1. Charakteristika KL, kteri se dosud s AH nelécili, ale pri Setieni jim byl naméren TK
odpovidajici AH

Ve skupiné KL, kterym byl pti Setfeni naméren TK odpovidajici AH, ale ktefi se dosud s AH nelécili
(dale oznacovani jako ,ne-hypertonici s TK = 140/90 mm Hg“), byly vice zastoupeny Zeny (63,9 %).
Pramérny vék téchto KL byl 54,2 let, median véku 57 let a smérodatna odchylka + 15,0. NejmladSimu

KL bylo 21 let a nejstarSimu 83 let. (110, 111, 112, 113, 114)
Blizsi charakteristikou ne-hypertonik( s TK > 140/90 mm Hg se zabyvaji tabulky 55—66.

Tabulka 55: nejvyssi dosazené vzdélani ne-hypertonikti s TK = 140/90 mm Hg (N = 108) (110, 111,
112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost
Zakladni 14 13,0%
Stfedni bez maturity 34 315%
Stfedni s maturitou 37 34,2 %
Vyssi odborné 1 0,9%
Vysokoskolské 22 20,4 %

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N = denominator (100 %); TK — krevni tlak.

V porovnani svysledky vSech KL bylo ve skupiné téchto KL zjisténo vyssi zastoupeni zdkladniho

a stfedoskolského vzdélani bez maturity. (110, 111, 112, 113, 114)

O hodnoté svého TK mélo ve skupiné ne-hypertonik( s TK = 140/90 mm Hg predstavu 70,4 % KL, coZ
je 0 11,2 % méné, neZ tomu bylo mezi vSemi zucastnénymi KL. Zaroven 9 KL (11,8 %) uvedlo, Ze sice
ma predstavu o hodnoté svého TK, ale ne o jeho presné hodnoté. Tito KL uvedli, Ze pfi poslednim
méreni méli TK normé, ale nevédéli jeho presnou hodnotu. Pfesnou hodnotu svého TK tak uvedlo
pouze 67 (62,0 %) téchto KL. Z 67 KL, ktefi znali pfesnou hodnotu svého TK pfi poslednim méreni,
uvedlo 32 KL (47,8 %) hodnotu odpovidajici AH. Z uvedeného vyplyvd, Ze vice neZ polovina KL
o zvySené hodnoté svého TK nevédéla. Frekvenci méfeni a mistem nejc¢astéjSiho méreni se zabyvaji

tabulky 56 a 57. (110, 111, 112, 113, 114)
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Tabulka 56: frekvence méfeni TK ne-hypertoniki s TK 2 140/90 mm Hg (N = 108) (110, 111, 112,
113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Jedenkrat do tydne a Castéji 6 5,6 %
Castéji nez jednou do mésice 6 5,6 %
Jedenkrat za tfi mésice a Castéji 17 15,7 %
Jedenkrat za rok a Castéji 58 53,7%
Nizsi frekvence nez jedenkrat za rok 20 18,5 %
Nikdy 1 0,9 %

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N = denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Ne-hypertonikim s TK > 140/90 mm Hg byl TK nej¢astéji méren v intervalu jedenkrat za rok a ¢astéji.
Jednalo se o vice neZ polovinu téchto KL. V porovnani se vSiemi zUcastnénymi KL zde bylo vyrazné
méné zastoupeno méreni jednou do tydne a castéji a naopak KL, kterym byl TK méren méné nez

jednou za rok bylo dvojnasob. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 57: misto nej¢astéjsiho méreni TK ne-hypertonikti s TK =2 140/90 mm Hg (N = 107) (110,
111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
V domdcim prostiedi 17 15,9 %
Léka¥ 88 82,2%
Lékarna 2 1,9%

AH — arteridIni hypertenze; KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N = denominator

(100 %); TK — krevni tlak.

Zijem o méreni TK v lékarné mélo 81 (75,0 %) ne-hypertonikd s TK = 140/90 mm Hg, coZ bylo
srovnatelné se zajmem vztazenym na vSechny KL zucastnéné setfeni. 98 KL (90,7 %) téchto KL se
domnivalo, Ze je znalost TK dulezita, coZ je opét srovnatelné s nejcastéji zaznamenanou odpovédi
mezi véemi KL. Hodnotam TK, které povaZovali ne-hypertonici s TK = 140/90 mm Hg za optimalni, se

vénuje tabulka 58. (110, 111, 112, 113, 114)
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Tabulka 58: pfedstavy o optimalniho hodnoté TK mezi ne-hypertoniky s TK =2 140/90 mm Hg
(N = 108) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
<120/80 mm Hg 3 2,8%
120-139/80—89 mm Hg 72 66,7 %
>140/90 mm Hg 21 19,4 %
Nevim 12 11,1 %

KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Hodnotu TK, odpovidajici optimalni hodnoté, uvedli ze skupiny ne-hypertonikd s TK = 140/90 mm Hg
pouze 3KL (2,8 %). Naopak hodnotu odpovidajici AH uvedlo 21 (19,4 %) téchto KL, coZ bylo

v porovnani se vsemi zucastnénymi KL vice nez dvojnasobné mnoizstvi KL. (110, 111, 112, 113, 114)

Nasledujici tabulky 59—66 se zabyvaji vyskytem RF pro rozvoj AH ve skupiné ne-hypertoniki
s TK > 140/90 mm Hg. Pro porovnani jsou uvedeny i tabulky KL dosud nelécenych na AH, kterym byl
naméren optimalni TK (,,dale jako ne-hypertonici s optimalnim TK“). (110, 111, 112, 113, 114, 115)

Tabulka 59: vztah ne-hypertonikd s TK = 140/90 mm Hg ke koufeni (N = 108) (110, 111, 112, 113,

114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Ano, koufim pravidelné 17 15,7 %
Ano, koufim pfileZitostné 6 5,6%
Jsem exkurak/¢ka 18 16,7 %
Ne, nikdy jsem nekoufil/a 67 62,0%

AH — arteridlni hypertenze; KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N = denominator

(100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 60: vztah ne-hypertonikt TK < 120/80 mm Hg ke koufeni (N = 212) (110, 111, 112, 113,

114)
Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost
Ano, kou¥im pravidelné 31 14,6 %
Ano, koufim pfileZitostné 8 3,8%
Jsem exkurak/¢ka 15 7,1%
Ne, nikdy jsem nekoufil/a 158 74,5 %

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N = denominator (100 %); TK — krevni tlak.
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Tabulka 61: vztah ne-hypertonikl s TK = 140/90 mm Hg k alkoholu (N = 108) (110, 111, 112, 113,

114)
Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Abstinence 29 26,8 %
PrileZitostna konzumace alkoholu 70 64,8 %
Pravidelna konzumace alkoholu 7 6,5 %
Neuvedeno 2 1,9%

AH — arteridlni hypertenze; KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N = denominator

(100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 62: vztah ne-hypertoniki s TK < 120/80 mm Hg k alkoholu (N = 212) (110, 111, 112, 113,

114)
Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Abstinence 47 22,2 %
PrilezZitostna konzumace alkoholu 158 74,5 %
Pravidelna konzumace alkoholu 2 0,9%
Neuvedeno 5 2,4%

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N = denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 63: rozdéleni ne-hypertonikii s TK 2 140/90 mm Hg podle vypoéitanych hodnot BMI

(N = 108) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
BMI <18,5 kilogram/metr? (podvaha) 0 0,0 %
BMI 18,5-24,9 kilogram/metr? (norma) 31 28,7 %
BMI 25,0-29,9 kilogram/metr? (nadvéha) | 35 32,4%
BMI 2> 30 kilogram/metr? (obezita) 42 38,9 %

AH — arteridlni hypertenze; BMI — index télesné hmotnosti (Body Mass Index); KL — klient; mm Hg —

milimetr rtutového sloupce; N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.
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Tabulka 64: rozdéleni ne-hypertonik( TK < 120/80 mm Hg podle vypocitanych hodnot BMI (N =

212) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

BMI < 18,5 kilogram/metr? (podvaha) 3 1,4 %
BMI 18,5—24,9 kilogram/metr? (norma) 151 71,2 %
BMI 25,0-29,9 kilogram/metr? (nadvaha) | 43 20,3 %
BMI > 30 kilogram/metr? (obezita) 14 6,6 %
Nebylo mozno stanovit 1 0,5 %

AH — arteridlni hypertenze; BMI — index
N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

télesné hmotnosti (Body

Mass Index); KL — klient;

Tabulka 65: rozdéleni ne-hypertonik( s TK =2 140/90 mm Hg podle hladiny celkového cholesterolu

(N = 108) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

Celkovy cholesterol < 5 mmol/I 30 27,8 %
Celkovy cholesterol > 5 mmol/I 17 15,7 %
Neznama hladina cholesterolu 61 56,5 %

AH — arteridlni hypertenze; KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; mmol/l — milimol/litr;

N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 66: rozdéleni ne-hypertonikd TK <
(N = 108) (110, 111, 112, 113, 114)

120/80 mm Hg podle hladiny celkového cholesterolu

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

Celkovy cholesterol < 5 mmol/I 52 24,5 %
Celkovy cholesterol > 5 mmol/I 22 10,4 %
Neznama hladina cholesterolu 138 65,1 %

AH — arteridlni hypertenze; KL — klient; mmol/l — milimol/litr; N — denominator (100 %); TK — krevni

tlak.
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PFi porovnani vyskytu RF pro rozvoj AH ve dvou skupinach ne-hypertonikd, kdy u jedné skupiny byl
naméren optimalni TK a u druhé TK = 140/90 mm Hg, bylo zjisténo, Ze viechny zkoumané RF byly vice
zastoupeny u skupiny ne-hypertonikd s TK = 140/90 mm Hg. Nejvétsi rozdil v relativni etnosti
vyskytu RF mezi skupinami byl zaznamenan v pfipadé BMI. Zatimco ve skupiné KL s optimalnim TK
bylo BMI vy33i neZ 25,0 kilogram/metr? zaznamenano u 26,9 % KL, u KL s TK odpovidajicim AH to bylo
71,3 %. (110, 111, 112, 113, 114)

3.2.7.2. Charakteristika KL, kteri se 1é¢ili s AH, ale nebylo u nich dosaZeno cilovych hodnot

Ve skupiné KL, kterym byl naméren TK odpovidajici AH, ale ktefi se jiz s AH Iécili (dale jako
»hypertonici s TK = 140/90 mm Hg"), byly vice zastoupeny Zeny (63,6 %). Primérny vék téchto KL byl
63,1 let, median véku 62 let a smérodatna odchylka £12,0. Nejmlad$imu KL bylo 24 let a nejstarSimu

91.

Nasledujici tabulky 67—-82 se vénuiji blizsi charakteristice téchto KL. Pro porovnani jsou vidy uvedeny
i tabulky KL, ktefi se rovnéz 1écili s AH, ale TK naméreny pti Setfeni odpovidal optimdalnimu TK (dale

jako , hypertonici s optimalnim TK“).

Tabulka 67: nejvyssi dosazené vzdélani hypertonikti s TK 2 140/90 mm Hg (N = 150) (110, 111, 112,
113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Zakladni 16 10,7 %
Stfedni bez maturity 67 44,7 %
Stfedni s maturitou 38 253 %
Vyssi odborné 2 1,3%
Vysokoskolské 27 18,0 %

AH — arteridlni hypertenze; KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N = denominator
(100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 68: nejvyssi dosazené vzdélani hypertonikii TK < 120/80 mm Hg (N = 44) (110, 111, 112,
113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Zakladni 2 4,5 %
Stfedni bez maturity 13 29,5%
Stfedni s maturitou 20 45,5 %
Vysokoskolské 9 20,5%

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N = denominator (100 %); TK — krevni tlak.
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44,6 % hypertonikd s TK =2 140/90 mm Hg mélo vzdélani stfedoskolské s maturitou a vyssi, zatimco

hypertonici s optimalnim TK méli toto vzdélaniv 66,0 %. (110, 111, 112, 113, 114)

O hodnoté svého TK mélo ve skupiné hypertonikl s TK > 140/90 mm Hg predstavu 92,0 % KL, cozZ je
0 21,6 % vice nezZ ve skupiné ne-hypertonikd s TK = 140/90 mm Hg. Zaroven to bylo o 10,4 % vice neZ
mezi vSemi zucastnénymi KL. Hypertonici s optimalnim TK hodnotu svého TK védéli ve 100 % ptipadu.
To, Ze posledni naméfend hodnota TK odpovidala AH, uvedlo 56,0 % hypertonikl
s TK > 140/90 mm Hg. Cetnosti méfeni TK a mistu, kde je TK nejéastéji méfen se vénuiji tabulky 69-72.

(110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 69: frekvence méreni TK u hypertonika s TK 2 140/90 mm Hg (N = 150) (110, 111, 112, 113,
114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Jedenkrat do tydne a castéji 36 24,0 %
Castéji nez jednou do mésice 8 53%
Jedenkrat za tfi mésice a Castéji 80 53,3%
Jedenkrat za rok a Castéji 20 13,3 %
Nizsi frekvence nez jedenkrat za rok 4 2,7%
P¥i potiebé 1 0,7 %
neuvedeno 1 0,7 %

AH — arteridlni hypertenze; KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N = denominator

(100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 70: frekvence méfeni TK u hypertonikd s TK £ 120/80 mm Hg (N = 44) (110, 111, 112, 113,
114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Jedenkrat do tydne a Castéji 10 22,7 %
Castéji nez jednou do mésice 5 11,4 %
Jedenkrat za tfi mésice a Castéji 22 50,0 %
Jedenkrat za rok a Castéji 6 13,6 %
P¥i potiebé 1 2,3%

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N = denominator (100 %); TK — krevni tlak.
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Tabulka 71: misto nej¢astéjSiho méreni TK u hypertonikt s TK 2 140/90 mm Hg (N = 150) (110, 111,

112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
V domdcim prostiedi 52 34,7 %
Léka¥ 92 61,4 %
Lékarna 2 1,3%
V jiném zdravotnickém zafizeni 2 1,3%
Jiné 2 1,3%

AH — arteridlni hypertenze; KL — klient;

(100 %); TK — krevni tlak.

mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N = denominator

Tabulka 72: misto nej¢astéjSiho méreni TK hypertonikd s TK < 120/80 mm Hg (N = 44) (110, 111,

112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
V domdcim prostiedi 16 36,3 %
LékaF 25 56,8 %
Lékarna 1 2,3%
V jiném zdravotnickém zafizeni 1 2,3%
Jiné — v praci 1 2,3%

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N = denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Rozdil mezi dvéma skupinami hypertonikd, kdy u jedné skupiny byl naméren optimalni TK a u druhé
TK > 140/90 mm Hg, nebyl zhlediska cetnosti méfeni TK vyrazny. Zadnému hypertonikovi
s optimdlnim TK nebyl TK méfen s nizsi frekvenci neZ jednou za rok. Velké rozdily nebyly mezi

porovnavanymi skupinami ani v obvyklém misté méreni TK. (110, 111, 112, 113, 114)

Zdjem o méreni TK vlékidrné mélo zijem 72,0 % hypertonikl sTK > 140/90 mm Hg, coz
pfedstavovalo obdobny zajem jako mezi vSemi zlcastnénymi KL. Ve skupiné hypertonikud
s optimdlnim TK to bylo 79,5 %, coZ bylo o 7,2 % vice nez mezi vSemi zuc¢astnénymi KL. Zatimco pro
skupinu hypertonik( s optimalnim TK je znalost hodnoty TK ve 100 % dileZita, u hypertonik( s TK >
140/90 mm Hg to bylo 92,0 %. (110, 111, 112, 113, 114)

Hodnotami TK, které KL povaZovali za optimalni se zabyvaji tabulky 73 a 74.
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Tabulka 73: pfedstavy o optimalniho hodnoté TK mezi hypertoniky s TK 2 140/90 mm Hg (N = 150)

(110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

<120/80 mm Hg 5 3,3%
120-139/80-89 mm Hg 96 64,0 %
>140/90 mm Hg 42 28,0 %
Nevim 7 4,7 %

KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; mm Hg — milimetr rtutového sloupce;

N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 74: pfedstavy o optimalniho hodnoté TK mezi hypertoniky s TK < 120/80 mm Hg (N = 44)

(110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

<120/80 mm Hg 0 0,0 %
120-139/80-89 mm Hg 38 86,3 %
>140/90 mm Hg 5 11,4 %
Nevim 1 2,3%

KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Hodnotu TK, kterd odpovidd AH, povaZovalo za optimalni hodnotu, oproti hypertonikiim

s optimalnim TK, dvojnasobné mnozstvi hypertonikd s TK = 140/90 mm Hg. (110, 111, 112, 113, 114)

Zatimco 100 % hypertonikd s optimainim TK se domnivalo, Ze vy$si hodnota TK muZe vést ke

zdravotnim komplikacim, u hypertonikd s TK > 140/90 mm Hg to bylo 98,0 %. (110, 111, 112, 113,

114)

Vyskytem RF se zabyvaji tabulky 75-82.

Tabulka 75: vztah hypertonikt s TK 2 140/90 mm Hg ke koufeni (N = 150) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Ano, kou¥im pravidelné 20 13,3 %
Ano, koufim pfileZitostné 8 53%
Jsem exkurak/¢ka 18 12,0%
Ne, nikdy jsem nekoufil/a | 104 69,4 %

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N = denominator (100 %); TK — krevni tlak.
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Tabulka 76: vztah hypertonikl s TK < 120/80 mm Hg ke koufeni (N = 44) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Ano, koufim pravidelné 4 9,1%
Ano, koufim prileZitostné 1 2,3%
Jsem exkurak/¢ka 11 25,0 %
Ne, nikdy jsem nekoufil/a 28 63,6 %

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N = denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 77: vztah hypertonikd s TK > 140/90 mm Hg (N = 150) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Abstinence 42 28,0 %
PrileZitostna konzumace alkoholu 98 65,4 %
Pravidelna konzumace alkoholu 8 53%
Neuvedeno 2 1,3%

AH — arteridlni hypertenze; KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; N = denominator

(100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 78: vztah hypertonikt s TK < 120/80 mm Hg k alkoholu (N = 44) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
Abstinence 12 27,3%
Prilezitostna konzumace alkoholu | 28 63,6 %
Pravidelna konzumace alkoholu 3 6,8 %
Neuvedeno 1 2,3%

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; N = denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 79: rozdéleni hypertonikl s TK = 140/90 mm Hg podle vypoéitanych hodnot BMI (N = 150)

(110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost
BMI <18,5 kilogram/metr? (podvaha) 1 0,7 %
BMI 18,5-24,9 kilogram/metr? (norma) 22 14,7 %
BMI 25,0-29,9 kilogram/metr? (nadvaha) | 62 41,3 %
BMI = 30 kilogram/metr? (obezita) 65 43,3 %

AH — arteridlni hypertenze; BMI — index télesné hmotnosti (Body Mass Index); KL — klient; mm Hg —

milimetr rtutového sloupce; N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.
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Tabulka 80: rozdéleni hypertonikti s TK < 120/80 mm Hg podle vypocitanych hodnot BMI (N = 44)

(110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost Relativni cetnost
BMI <18,5 kilogram/metr? (podvéha) 0 0,0%
BMI 18,5—24,9 kilogram/metr? (norma) 15 34,1 %
BMI 25,0-29,9 kilogram/metr? (nadvaha) | 19 43,2 %
BMI > 30 kilogram/metr? (obezita) 10 22,7 %
AH — arteridlni hypertenze; BMI — index télesné hmotnosti (Body Mass Index); KL — klient;

N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 81: rozdéleni hypertonikii s TK = 140/90 mm Hg podle hladiny celkového cholesterolu

(N = 150) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

Celkovy cholesterol < 5 mmol/I 38 25,3 %
Celkovy cholesterol > 5 mmol/I 55 36,7 %
Neznama hladina cholesterolu 57 38,0%

AH — arterialni hypertenze; KL — klient; ; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; mmol/l — milimol/litr;

N — denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Tabulka 82: rozdéleni hypertonikii s TK < 120/80 mm Hg podle hladiny celkového cholesterolu

(N = 44) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni cetnost

Celkovy cholesterol < 5 mmol/I 14 31,8%
Celkovy cholesterol > 5 mmol/I 14 31,8%
Neznama hladina cholesterolu 16 36,4 %

AH — arteridlni hypertenze; KL — klient; mm Hg — milimetr rtutového sloupce; mmol/l — milimol/litr; N

— denominator (100 %); TK — krevni tlak.

Nejvyraznéjsi rozdil mezi hypertoniky s optimalnim TK a hypertoniky s TK odpovidajicim AH, byl
zaznamenan v hodnotach BMI. Zatimco ve skupiné hypertonik( s optimalnim TK mélo BMI vyssi nez
25,0 kilogram/metr? 65,9 % KL, u skupiny hypertonikd s TK = 140/90 mm Hg to bylo 84,6 %. (110, 111,
112,113, 114)
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3.2.8. Analyza prediktorti ovlivitujicich TK u KL bez diagnézy AH

Jako jeden z hlavnich prediktori vedoucich ke zvySeni TK u KL bez diagnézy AH byl prokazan vék.
Pomoci generalizovaného linedrniho modelu bylo zjisténo, Zze vék mél vliv pfedevsim na systolicky TK
(sTK) (p < 0,001; n?= 0,0725 — large effect size). Vliv véku na diastolicky TK (dTK) byl sice mensi,
ale opét statisticky vyznamny (p < 0,001; n = 0,0466). (110, 111, 112, 113, 114)

Pfi analyze zavislosti sTK na véku KL, byl u obou pohlavi zjistén narast sTK s vékem. Zaroven bylo
zjisténo, Ze ackoli muzi dosahovali v prdméru vyssich hodnot sTK neZ Zeny, doslo u Zen starsich 60 let
k prudkému narlstu sTK, ktery ved| k tomu, Ze ve vékové skupiné nejstarsich KL (pFiblizné od 75 let)
dosahovaly Zeny v prdméru vyssiho sTK nez muZi. Uvedenou zavislost podrobnéji znazorriuje

obrazek 1. Jako sTK je zde brana primérna hodnota druhého a tfetiho méreni. (110, 111, 112, 113,

114)
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Obrazek 1: rust systolického krevniho tlaku v zavislosti na véku u zucast
dosud diagnostikované arterialni hypertenze (110, 111, 112, 113, 114)

V pfipadé dTK pak jesté vétsi vliv, neZz vzrlstajici vék, méla vzristajici hodnota BMI (p < 0,001;

n?=0,154).

KL bez dosud diagnostikované AH, kterym byl v prlibéhu Setfeni naméren TK (priimér druhého

a tfetiho méreni) > 140/90 mm Hg (alespori v jedné hodnoté), byli dale analyzovani pomoci CHAID
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analyzy. Tito KL byli rozdéleni podle kategorii ur¢enych hodnotami BMI, které mélo vyznamny vliv na
vzrlstajici hodnotu TK (p < 0,001). Vznikly tak ctyfi podskupiny téchto KL: s BMI v normé
(do 24,9 kilogram/metr?), s nadvdhou (BMI 25,0-29,9 kilogram/metr?), s obezitou I. stupné (BMI
30,0-34,9 kilogram/metr?) a s obezitou Il. a lll. stupné (BMI > 35,0 kilogram/metr?). Z této analyzy
vyplynulo, Ze obézni KL (ve vSech tfech stupnich obezity) méli vysoké riziko ptitomnosti skryté AH.
U KL s BMI v normé ¢i s nadvahou déle rozhodoval vék KL, kde riziko vzristalo spolu s vékem. U KL
s nadvahou pak ve skupiné mladsich KL (do 60 let) hral roli abuzus nikotinu (p = 0,004). (110, 111,
112,113, 114)

Pomoci CHAID analyzy tak jako nejrizikovéjsi skupiny stran dosud skryté AH byli vyhodnoceni: vSichni
obézni KL (BMI > 30 kilogram/metr2), KL s nadvahou (BMI 25,0-29,9 kilogram/metr?), ktefi jsou starsi
60 let nebo u nich byl zaznamendan abuzus nikotinu a KL s BMI v normé (do 24,9 kilogram/metr?),

ktefi ale byli starsi 66 let. (110, 111, 112, 113, 114)

Nejsilnéjsimi prediktory skryté AH u KL bez diagnézy AH byli vzristajici BMI (p < 0,001) a vzristajici
vék (p < 0,05) a abuzus nikotinu (véetné abuzu v minulosti). Uvedené skutecnosti jsou popsany

v obrazku 2. (110, 111, 112, 113, 114)
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Obrazek 2: analyza klientd bez diagnézy arterialni hypertenze, kterym byl naméfen krevni tlak = 140/90 mm Hg (110, 111, 112, 113, 114)
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3.2.9. Analyza prediktorii ovliviiujicich TK u KL s diagnézou AH

Jako nejrizikovéjsi parametr vedouci k moznému nedosazeni cilové hodnoty sTK u KL s dignézou AH
byl vyhodnocen vék (p = 0,002). Velké riziko vidy predstavoval vék nad 72 let. Ve skupiné
nejmladsich KL (do 58 let) se jako silny prediktor dale projevilo pohlavi KL (p < 0,001), kdy vyssich
pramérnych hodnot sTK dosahovali muzZi. Ve skupiné KL ve véku 58-66 let méla nejvyssi vliv na
mozZnou neuspésnost |écby hodnota BMI, kdy bylo prokazano, Ze s rostouci hodnotou BMI nar(stal
i primérny sTK (p = 0,005). U obéznich KL (BMI > 34,4 kilogram/metr?) ve véku 58-66 let sehral
velkou roli i abuzus alkoholu (p = 0,011). Uvedené skutec¢nosti doklada obrazek 3. (110, 111, 112,
113, 114)

V pfipadé dTK se jako nejsilngjsi prediktor nedosazZeni cilové hodnoty projevila narlstajici hodnota
BMI (p < 0,001). U KL s BMI 26,9-30,4 kilogram/metr?se vyznamné projevila (ne)znalost hodnoty
svého TK (p = 0,033), kdy KL znajici svij TK méli dTK v prdméru o témér 10 mm Hg nizsi nez Ti, ktefi

ho neznali. Uvedené skutecnosti zndzornuje obrazek 4. (110, 111, 112, 113, 114)

Nejsilnéjsimi prediktory v nedosaZzeni cilové hodnoty TK u KL sdiagnézou AH byly zjistény:

vzrlstajici vék, vzrastajici BMI, abuzus alkoholu a neznalost vlastniho TK. (110, 111, 112, 113, 114)
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Predicted  135.052 Predicted 126 645 Predicted 133 720

Predicted 143 432 Predicted 125 231

=
alcaRD
i, Povalue=0.011, F=0.318, Legenda
dil=1, dfz=11
| | ®  age-—vék

=00 >00

Hode 14 Hode 15 ®  sex— pohlavi
hiean 107 000 hean 136 625
otd. Dev. 12081 Std. Dew.  18.051 .
n ] n 2 o <=0,0 alc — abstinent
% 1.2 % 1.4
Predicted 107 000 Predicted 136 625

®  >0,0 alc - klient pfizndva konzumaci alkoholu
(pFileZitostnou ¢i pravidelnou)

Obrazek 3: prediktory mozné neuspésnosti Iécby arterialni hypertenze s ohledem na systolicky krevni tlak (110, 111, 112, 113, 114)



dbphiean

Mode O
hean 22.573
Std. Dew.  10.220
n 426
% 100.0
Predicted 82573

=
b||'ni

Adj. P-value=0.000, F=18.734,
df1=2, dfz=422

<= 289000000 (26.2000000, 20.4000000] = 20.4000000

Mode 1 Mode 2 Mode 3
hean 70576 hean 22.516 Mean a6.600
Std. Drew. 9564 Std. Drew. .77 Std. Dew. 10194
n 170 n 128 n 128
% 289 % 20.0 % 20.0
Predicted 79.576 Predicted £82.516 Fredicted 26.602

=]
prr||aYN
Adj. P-ralue=0.033, F=4.625, »
df1=1, dfz=126

1.0 a.n

Mode G Mode 7
Mean g92.146 Mean 91 600
Std. Dew. 9226 Std. Dew. 15405
n 122 n 4
k] 280 % 1.2
Fredicted 92146 Predicted 941.G00

Legenda

o 1,0 bpZna¥YN — klient zna svlj krevni tlak

0,0 bpZnaYN — klient neznd svj krevni tlak

Obrazek 4 prediktory mozné neuspésnosti IéCby arteridlni hypertenze s ohledem na diastolicky krevni tlak (110, 111, 112, 113, 114)



3.2.10. Lékové problémy identifikované u zacastnénych Kklientti

Celkem bylo identifikovano 445 potencidlnich DRP, z ¢ehoz 266 DRP se pfimo tykalo

antihypertenziv. Nej¢astéjsim DRP u antihypertenziv bylo selhani terapie, kdy se ve vétsiné pripadu

pravdépodobné jednalo o non-adherence KL k Ié¢bé. Non-adherence casto vyplynula z fizeného

rozhovoru nebo se k ni KL sam pfiznal. DRP u KL s AH, které se tykaly antihypertenziv se vénuje

tabulka 83, kde jsou uvedeny pouze nenulové polozky. U jednoho KL mohlo byt zaznamenano vice

DRP. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 83: DRP tykajici se antihypertenziv (N = 440) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost | Relativni Cetnost
P1 Nezadouci ucinky léciv 3 0,7%
P1.1 | NeZadouci ucinek (nealergicky) 3 0,7%
P2 Problémy s vybérem léciva 77 17,5 %
P2.1 | Nevhodna indikace 38 8,6 %
P2.2 | Nevhodna lékova forma 1 0,2%
P2.3 | Duplicita v terapii 9 2,1%
P2.4 | Kontraindikace 2 0,5%
P2.6 | LécCivo chybi i pfes jeho jasnou indikaci 27 6,1%
P3 Problémy s davkovanim lécCiva 61 13,9%
P3.1 | Nizka davka léciva 3 0,7%
P3.2 | Vysoka davka léciva 39 8,9%
P3.3 | Nevhodné davkové schéma, ¢asovani 19 4,3%
P5 Lékové interakce 23 5,2%
P5.1 | Potencidlni Iékovd interakce (Iék — [ék) 23 52%
P6 | Jiny problém 102 23,2 %
P6.4 | Selhani terapie znezndmého divodu/non- | 99 22,5%
adherence k [é¢bé
P6.5 | Chybi monitoring parametrd 2 0,5%
P6.6 | Jiné (nevhodna zména terapie) 1 0,2%

AH — arteridlni hypertenze; DRP — |ékovy problém; N — denominator (100 %).

Celkem bylo identifikovano 0,6 DRP/KL |é¢eného na AH. (110, 111, 112, 113, 114)

Zbylé DRP, které se jiz netykaly terapie AH, ale dalsi terapie, véetné volné prodejnych Iéciv a OTC,

jsou uvedeny v tabulce 84. U jednoho KL mohlo byt opét zaznamenano vice DRP. (110, 111, 112,

113, 114)
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Tabulka 84: DRP tykajici se dalSich lékovych skupin (N = 496) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni ¢etnost

adherence k [é¢bé

P1 Nezadouci ucinky léciv 3 0,6 %
P1.1 | Nezadouci Ucinek (nealergicky) 3 0,6 %
P2 Problémy s vybérem léciva 93 18,8 %
P2.1 | Nevhodna indikace 29 59%
P2.3 | Duplicita v terapii 7 1,4%
P2.5 | Nejasnd (zbytna) indikace uzivaného léciva 15 3,0%
P2.6 | Lécivo chybi i pfes jeho jasnou indikaci 42 8,5%
P3 Problémy s davkovanim lécCiva 30 6,0 %
P3.1 | Nizka davka léciva 7 1,4 %
P3.2 | Vysoka davka léciva 10 2,0%
P3.3 | Nevhodné davkové schéma, ¢asovani 4 0,8 %
P3.5 | Prilis dlouha doba lécby 5 1,0%
P3.6 | Prilis dlouha doba lécby 4 0,8 %
P5 Lékové interakce 21 4,2 %
P5.1 | Potencidlni Iékova interakce (Iék — Iék) 21 4,2 %
P6 | Jiny problém 32 6,5 %
P6.4 | Selhani terapie z neznamého dlvodu/non- | 32 6,5 %

AH — arteridlni hypertenze; DRP — |ékovy problém; N — denominator (100 %).

DRP, které se netykaly terapie AH, byly zjistovany celkem u 496 KL. Bylo tak identifikovano

0,4 DRP/KL. (110, 111, 112, 113, 114)
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3.2.11. Intervence farmaceuta

Na zavér Setfeni byla KL poskytovana Ustni doporuceni a v nékterych pfipadech i edukacni

materialy tykajici se AH a zdravého Zivotniho stylu. Platilo, Ze jednomu KL mohlo byt poskytnutu

vice variant intervence. Celkem tak bylo poskytnutu 1173 intervenci (1,2 intervence/KL).

Poskytnuté intervence shrnuji tabulky 85-87. (110, 111, 112, 113, 114)

Tabulka 85: Intervence farmaceuta podle jejich cetnosti (N =1173) (110, 111, 112,113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni ¢etnost

Zdravy Zivotni styl 744 63,4 %
Konzultace Iékovych problémt 91 7,8 %
Podpora adherence k lIécbé 85 7,2 %
Dalsi méfeni v Iékarné 168 14,3 %
Odeslani k Iékafi 85 7,3%

N — denomindtor (100 %)

Tabulka 86 Intervence poskytnuté KL bez diagnézy AH (N = 583) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni ¢etnost

Zdravy zivotni styl 304 52,1%
Konzultace Iékovych problémd 13 2,2%
Podpora adherence k l1écbé 6 1,0%
Dalsi méfeni v Iékarné 149 25,6 %
Odeslani k lékafi 79 13,6 %

N — denominator (100 %)

Tabulka 87: Intervence poskytnuté KL s diagnézou AH (N = 440) (110, 111, 112, 113, 114)

Absolutni ¢etnost

Relativni ¢etnost

Zdravy Zivotni styl 440 100 %
Konzultace Iékovych problémt 78 17,7 %
Podpora adherence k lIécbhé 79 18,0 %
Dalsi méfeni v Iékarné 19 4,3%
Odeslani k lékafi 6 1,4 %

N — denominator (100 %)

Ve vsech |ékdrnach, kde probihalo Setfeni, se nejvétsi mnoiZstvi intervenci tykalo Upravy Zivotniho

stylu. Nejvétsi rozdil mezi Iékdrnami byl zaznamendn v poskytovani intervenci vénujicich se DRP,

kdy 74,7 % téchto intervenci bylo poskytnuto v Iékarné v Kralovicich, kde vedle Ustniho doporuceni
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KL obdrzeli (v pfipadé zajmu) i pisemnou zpravu, kterd byla obvykle k vyzvednuti nasledujici den.
Pokud se néktery z potencidlnich DRP tykal IéCiva vazaného na recept, byla tato skute¢nost nejprve

konzultovéna s osetfujicim lékafem. (110, 111, 112, 113, 114)
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3.3. Diskuze

Sbéru dat, ktery probihal v péti |ékdrnach, se zucastnilo celkem 1023 KL, z ¢ehoz bylo 683 Zen
(66,8 %) a 340 muzl (33,2 %). Prlimérny vék KL byl 56 let. Jedna se o prvni praci, kterd mapuje
poskytovani této IKC ve vice lékarnach podle shodné metodiky. (110, 111, 112, 113, 114)

Vice neZ polovina zucastnénych KL (54,5 %), byli KL navstévujici prevazné lékarnu, ve které sbér dat
probihal. 31,6 % KL dokonce uvedlo, Ze Zadnou jinou lékarnu nenavstévuje. Davéra KL v danou
lékarnu se tak jevi jako jeden z dlleZitych faktor( pro poskytovani IKC. Pro poskytovani IKC je nutné
dostatecné materialni vybaveni (napf. validované kalibrované pfistroje, pomucky pro vedeni
dokumentace) a dostate¢nd persondlni a prostorova dispozice. Lékarna poskytujici IKC by méla
disponovat minimalné konzultaénim prostorem oddélenym od ostatniho chodu lékarny, idealné
pak samostatnou konzultaéni mistnosti. Tento prostor je pro poskytovani IKC zdsadni, protoze je
potfeba zajistit misto pro pacienta i lékarnika, misto pro odloZeni svrski a nerusené klidné
prostfedi. Pokud lékdrna takovym prostorem nedisponuje, neni moino o IKC stran lékarny
uvaZovat. Jednd se tak pravdépodobné o jeden z nejéastéjsich davodd, pro¢ lékarny IKC nemohou
poskytovat. Ve cCtyfech z péti zucastnénych lékdren probihal sbér dat v samostatné mistnosti

a v jedné |ékarné v prostorové oddéleném konzultaénim prostoru. (3, 110, 111, 112, 113, 114)

Vedle ochoty KL se zucastnit se Setfeni, byl jedinou podminkou ucasti vék 18 let. Sbéru dat se tak
zUcastnili jak KL s jiz diagnostikovanou AH, tak KL s dosud nediagnostikovanou AH. Vétsi zastoupeni
méla skupina KL s dosud nediagnostikovanou AH (57,2 %). Dlivodem, proc relativni ¢etnost KL s AH
byla nizsi nez KL dosud nelécenych, mohlo byt to, Ze je KL s AH Castéji méfen TK a o dalsi méreni
nemaji zajem. Tato hypotéza byla potvrzena i 873 hypertoniky, ktefi byli pfimo osloveni
pti dispenzaci v kralovické Iékarné a odmitli se z tohoto divodu sbéru dat zuc¢astnit. 43 hypertonik(
oslovenych ve stejné Iékarné pak méreni TK odmitlo kvili domnénce, Ze v pfipadé, Ze jsou jiz na AH

|éCeni, nema dalsi méreni TK vyznam. (110, 111, 112, 113, 114)

Pfi samotném méfeni TK, které probihalo podle doporuéeného postupu CLnK pro méfeni TK
v lékarné (115), byl potvrzen fakt, Ze prvni namérena hodnota byva nejvyssi. Pravdépodobnym
dlivodem tohoto jevu mohlo byt nedostatecné zklidnéni KL pfed mérenim. Rovnéz bylo potvrzeno,
Ze hodnoty druhého a tretiho méreni byly jiz velmi podobné. V souladu s doporu¢enym postupem
byla z téchto dvou méreni vypocitana prliimérna hodnota TK, ktera byla nasledné brana v RP jako
ukazatel. Ne vSichni KL se vSak zucastnili trojiho méreni. KL, ktefi opakované méreni odmitli, toto
ucinili ve vétsiné pfipadl z ¢asovych divod(. Aby byla IKC poskytnuta v souladu s doporuc¢enym
postupem, se tak jevi jako duleZity faktor i to, jak dobie je KL dopfedu seznamen s jejim pribéhem.

(110, 111, 112, 113, 114, 115)
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Ve skupiné ne-hypertonikll bylo u 108 (18,8 %) KL naméfen TK (prdmérna hodnota druhého
a tretiho méreni) > 140/90 mm Hg. 38,0 % téchto KL nemélo pfedstavu o hodnoté svého TK, coz
bylo vice nez dvojnasobné mnoistvi oproti skupiné ¢itajici vSechny zucastnéné KL. Tento fakt, spolu
s dosud neodhalenou AH. Dalsi pocinani téchto KL bylo blize zkoumano v Iékarné v Kralovicich, kde
byl TK odpovidajici AH naméfen u 16 ne-hypertonikd. Naslednym setfenim zde bylo zjisténo, Ze
minimalné u 6 KL, ktefi v ndvaznosti na méreni TK v |ékarné navstivili svého praktického lékare, byla
lékarem AH diagnostikovdna a ndsledné nasazena farmakologicka lécba. Tato skutecnost doklada

vyznam screeningu AH v l1ékarné. (110, 111, 112, 113, 114)

Cetnost zachytu KL bez dosud diagnostikované AH (18,8 %) byla porovndana s jinymi obdobnymi
studiemi z CR i zahrani¢i. P¥i tomto porovnani bylo zjisténo, e se jednalo o relativné nizkou
Cetnost. Porovnavané studie, kterymi byly cesky prizkum Post-MONICA a portugalskd kampan
,Know jour heart value,” udavaji ¢etnost zachytu KL s podezienim na dosud nediagnostikovanou
AH okolo 40,0 %. MoZnym dlvodem pro nizsi zachyt KL s dosud skrytou AH mohla byt rozdilnost ve
velikosti zkoumanych skupin, kdy skupiny v prlizkumech Post-MONICA a , Know jour heart value”
byly ndsobné vétsi. Skutecnost, Ze se jednalo o mensi skupiny KL a sbér dat v jednotlivych Iékarnach
trval pomérné kratce (okolo pll roku), mohla ovlivnit zdjem o méreni TK urcitou podskupinou KL.
O sbér dat jevili pravdépodobné zajem KL, ktefi si uvédomovali zdravotni dlsledky zvyseného TK
a vyznam jeho méreni. Jednalo se tak s velkou pravdépodobnosti o KL, ktefi ve zvySené mire dbali
o své zdravi, at jiZz z hlediska prevence nebo adherence k Ié¢bé. Tuto domnénku ¢aste¢né potvrzuji
i odpovédi KL béhem fizeného rozhovoru, kdy 90,2 % KL odpovédélo, Ze je znalost hodnoty TK
dllezitd a témér 100 % KL odpovédélo kladné na otdzku, jestli zvySend hodnota TK muze vést ke

zdravotnim komplikacim. (110, 111, 112, 113, 114, 116, 117)

Skupina ne-hypertonik(l s TK > 140/90 mohla byt dale zkoumana diky odpovédim KL v pribéhu
fizeného rozhovoru, ktery byl pfed samotnym mérenim TK uskutec¢nén s kazdym KL, ktery se sbéru
dat zucastnil. Diky tomuto rozhovoru, pomoci néhoz byly u KL zaznamendany socio-demografické
Udaje, nazory KL na TK a jeho méreni, zkuSenosti KL s mérenim TK (Cetnost, misto obvyklého
méreni) a RF pro rozvoj aterosklerézy a AH v anamnéze (koureni, vztah k alkoholu, hodnota BMI,
hodnota celkového cholesterolu), byly pomoci statistické analyzy vyhodnoceny prediktory vedouci
k moZnému zvyseni TK. Pokrocila statisticka analyza naznacila, Ze pozornost stran dosud nelééené
AH by méla byt prednostné vénovana KL s nadvahou a obezitou, starsim 60 let nebo kufakim
a exkurakim. Témto skupinam by mohlo byt mérfeni TK v Iékarné zamérené na screening AH

nabizeno prfednostné. (110, 111,112, 113, 114)
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Vzhledem k tomu, Ze je AH asymptomatické onemocnéni, u kterého je vsak vzhledem k moznym
komplikacim potrebny véasny zachyt, je identifikace potencialné rizikovych skupin velmi dilezita.
Identifikace rizikovych KL a cilend nabidka IKC témto KL mQZe napomoci v€asnému zachytu
onemocnéni. Potencial IKC odhalit KL s dosud skrytou AH byl pfimo demonstrovan u jiz zminénych
6 KL, u kterych byla AH diagnostikovand v pfimé ndvaznosti na méfeni TK v |ékarné. Pocet KL,
kterym byla AH v disledku tohoto Setfeni diagnostikovana, mohl byt ve skutecnosti jesté vétsi.

(110,111, 112,113, 114, 118)

Ve skupiné KL s jiz diagnostikovanou AH by IKC mohla napomoci k optimalizaci farmakoterapie
a k feseni potencidlnich DRP (vCetné non-adherence KL k farmakologickym,
ale i nefarmakologickym opatfenim). U zucastnénych hypertonik(l byla analyzovdna poskytovana
terapie, mozné DRP a velkda pozornost byla vénovdna adherenci KL k Ié¢bé. Cilova hodnota TK,
za kterou byla povaZzovana hodnota TK < 140/90 mm Hg u vSech KL bez ohledu na komorbidity,
nebyla dosaZzena u 150 (34,1 %) zucastnénych hypertonikd. (110, 111, 112, 113, 114)

Pti blizSi analyze uzivané antihypertenzni terapie bylo zaznamendno relativné vysoké mnoZstvi KL,
ktefi byli [é¢eni monoterapii. Navzdory tomu, Ze studie poukazuji na sprdvnou kompenzaci TK za
vyuziti monoterapie pouze u pfiblizné 30 % hypertonik(i, vnami provedeném 3etfeni bylo
zaznamenano uziti monoterapie u 42,0 % KL s AH. To, Ze se u nékolika KL pravdépodobné jednalo
o nedostatecnou terapii doklada fakt, Ze 38,4 % takto lé¢enych KL byl naméren TK > 140/90 mm Hg.
Podil KL s nekompenzovanou AH byl vysoky i s pfihlédnutim na fakt, Zze u urcitych skupin KL Ize
tolerovat TK lehce zvySeny nad hodnotu 140/90 mm Hg (napf. u KL vy$siho véku s izolovanou

systolickou hypertenzi). (110, 111, 112, 113, 114, 119)

Dalsi zarazejici skutecnosti bylo relativné Casté nasazeni centralnich antihypertenziv, ktera byla
vyuZita i v monoterapii, dvoj- a trojkombinacich. Centralni antihypertenziva by obecné méla byt
pouZita aZ v pfipadé, kdy KL dostate¢né neodpovida na dosud uZivand antihypertenziva prvni volby
(a jejich kombinace), ktera jsou uZita v maximalnich tolerovanych davkach. Centralni
antihypertenziva jsou doporucena uzivat jako antihypertenziva druhé volby predevsim z divodu
jejich horsi tolerance a nedostatecné prokazanému benefitu. U jednotlivych KL tak byl hleddn
mozny divod jejich nasazeni. Takovym pfipadem by bylo vyuZiti metyldopy v 1écbé AH gravidni KL.
Tento pfipad vsak nebyl zaznamenan. U KL, kde bylo centrdlni antihypertenzivum nasazeno
v pfipadé monoterapie, dvoj- a trojkombinace Ize uvaZovat o potencidlnim DRP. (110, 111, 112,

113,114,120, 121)

U uzZivané antihypertenzni terapie bylo dale analyzovdno uziti diuretik (thiazidovych, jim

podobnych, indapamidu a metipamidu) v trojkombinaci antihypertenziv. V pfipadé, Ze tato
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diuretika vyuZita nebyla, byl pro tento fakt u kazdého takové KL hledan divod — KI, vyskyt NU.
Jmenovana diuretika nebyla nasazena u 20 (27,4 %) trojkombinaci. Misto do trojkombinace
preferovaného diuretika zde bylo u 9 KL nasazeno centrdlni antihypertenzivum, jejichz
problematika byla jiz diskutovana. U Zadného z téchto KL nebyl k tomuto kroku nalezen dlvod. Pro
konkrétni KL nebyl zjistén profit stran centralniho antihypertenziva ani Kl pro uZziti jmenovanych
diuretik. Pokud pro nevyuziti téchto diuretik vedly jejich NU, neni zndmo, jestli bylo pfipadné
rovnéz neuspésné zkouseno jiné diuretikum. V 7 ptipadech, kdy v trojkombinaci nefigurovalo
uvedené diuretikum, se jednalo o kombinaci ACEi/sartan s CaB a BB — v péti pfipadech u KL po
prodélaném IM, kde ma nasazeni BB opodstatnéni, ale u dvou KL nebyl nalezen Zzadny ddvod, proc¢
byl BB preferovan pred diuretikem. Takovym dlivodem by mohla byt nesnasenlivost téchto diuretik
stran KL, kdy byl BB zvolen do kombinace jako dalsi antihypertenzivum prvni volby. Vjednom
pripadé se pak jednalo o vyuZiti a; blokatoru (doxazosinu). Pro doxazosin, stejné jako pro centraini
antihypertenziva, plati, ze se jedna o antihypertenzivum druhé volby. Jeho vyhodou, kterda by
mohla byt moznym dlvodem pro jeho preferenci u konkrétniho KL, je pfiznivy vliv v pfipadé
benigni hyperplazie prostaty, kdy zlepsuje pritok modi. Vzhledem k tomu, Ze se v tomto pfipadé
skutecné jednalo o pacienta s benigni hyperplazii prostaty, mohl byt toto divod pro preferenci
doxazosinu. U tfech KL pak bylo do trojkombinace vyuzito diuretikum z jinych nez jmenovanych
skupin. Ve dvou ptipadech se jednalo o klickové diuretikum a v jednom pfipadé o kalium Setfici
diuretikum. U jednoho KL, kde byla zaznamendna preference klickového diuretika, bylo toto
pravdépodobné z divodu SS v diagndze. U zbylych dvou KL nebyl k této preferenci nalezen divod.

(49,110, 111, 112, 113, 114, 120, 121, 122)

Vedle analyzy uZivané terapie AH sohledem na wvyuziti preferovanych skupin antihypertenziv
a vyuziti jejich doporucenych kombinaci, byly analyzovany i dalsi potencidlni DRP. DRP tykajici se
antihypertenziv byly analyzovany ve vsech péti lékarnach. Celkem bylo zjisténo 266 DRP
postihujicich antihypertenziva. Analyza vSech DRP byla provedena ve spolupraci s klinickym
farmaceutem. DRP byly klasifikovany dle modifikované klasifikace V5.01 PCNE. 110, 111, 112, 113,
114)

V oblasti terapie AH byl nejcetnéji se vyskytujicim DRP ,selhani terapie z nezndmého dlvodu.”
Selhani terapie z neznamého dlivodu, kde byla zahrnuta i pfipadna non-adherence KL k terapii, bylo
zaznamenano u 22,5 % zucastnénych hypertonikd. Z téchto KL se priblizné tfetina k non-adherenci
pfimo pfiznala. U nékolika dalSich pak non-adherence vyplynula z rozhovoru nebo na ni bylo silné

podezieni. (110, 111, 112, 113, 114)
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Non-adherence hypertoniku k terapii AH je ¢astym problémem, coz doklada i vySe uvedené zjisténi.
MozZnych ddvodd non-adherence je zde nékolik. Velky podil na pfipadné non-adherenci ma
pravdépodobné asymptomaticky prilbéh onemocnéni, ale i to, Ze se jedna o chronické onemocnéni
vyzadujici dlouhodobou terapii. Dalsi pfi¢iny non-adherence pak mohou byt specifické pro
jednotliva antihypertenziva, kde se jedna predeviim o jejich NU. Tyto NU zaénou obté7ovat dosud
bezpriznakového KL, ktery je v dlsledku tohoto prestane uZivat (napt. kasel u ACEi, unava u BB,
zacpa u CaB). S ohledem na konkrétniho KL se pak mUZe jednat o problémy s ¢asovanim |éciv, kdy
jsou léciva doporucena uzivat v dobu, kterd neni s ohledem na dalsi KL pracovni a osobni aktivity
vhodna. Divodem muiZe byt i nevédoma non-adherence KL. Adherenci KL k terapii tak Ize podpofit
nékolika kroky: citlivym a pro KL pochopitelnym vysvétlenim toho, co je AH a proc je potieba ji
|é¢it, i kdyz KL nepocituje zadné problémy, optimalizaci terapii s ohledem na mnozstvi |éCiv
avhodné ¢asovani a zachytem pripadnych NU a jejich feSenim (napf. nalezenim jiné vhodné
terapie). V pfipadé, Ze KL neni non-adherentni z uvedenych pficin, ale ma pouze problém si
vzpomenout na uziti léCiva — typicky u KL dosud neuzivajicich zddnou farmakoterapii nebo naopak
u KL uzivajicich velké mnozstvi léciv, prichazi vuvahu i nabidka lékovych davkovaci
nebo poskytnuti rad, jak si uZiti 1éCiv snaze pamatovat (napt. podani s pravidelnou denni ¢innosti,

upominky v telefonu ¢i mobilni aplikace). (123, 124, 125, 126)

Vedle DRP ,selhani terapie z nezndmého divodu,” byla vysoka Cetnost zachycena rovnéz u DRP
,hevhodna indikace” a , vysoka davka léciva.” V pripadé ,nevhodné indikace” se ve vétsiné pripad(
jednalo o nespravné zvolené antihypertenzivum pro monoterapii (napt. jiz diskutované centrdlni
antihypertenzivum nebo BB, ktery je doporuceno vyuzivat az do kombinace, a predevSim u KL
s dalSimi komorbiditami jako je prodélany IM a jiné). U DRP ,vysokd davka léciva,” ktery byl
zaznamenan celkem u 39 KL Ié¢enych na AH, se aZ na jeden ptipad, kdy byla identifikovana vysoka
davka sartanu, jednalo o vysokou davku hydrochlorothiazidu. Frekventovanym DRP bylo dale
,chybéjici |éCivo i pres jasnou indikaci,” kde se vétSinou jednalo o absenci BB po prodélaném IM,
kdy kjeho nenasazeni nevedly KI vanamnéze KL. Nalezeno bylo i nékolik potencialnich LI.
Potencialni LI se tykaly zvySovani toxicity digoxinu, rizika hyperkalémie pfi kombinaci nékolika léciv
s hyperkalemizujicim ucinkem, prodluzovani QT intervalu a nevhodné terapie NSAID u hypertonik.
U 9 KL byla odhalena duplicita v terapii AH a u 19 KL nevhodné davkovani z hlediska ¢asovani, kdy
bylo poddvané klickové diuretikum na noc nebo bylo antihypertenzivum s dlouhym elimina¢nim
polo¢asem poddvano misto jedné davky vicekrat denné, coz mohlo zvySovat non-adherenci KL

k terapii. (110, 111, 112, 113, 114)

Béhem sbéru dat v Iékarné v Kralovicich, kde byla vétSina DRP konzultovana vedla klinického

farmaceuta i s predepisujicim lékafem, doslo v navaznosti na identifikaci potencialnich DRP ke
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zméné terapie minimalné u 22 KL lé¢enych na AH. Nejcastéjsi zménou, ke které doslo u 9 KL, bylo
snizeni davky hydrochlorothiazidu. U 3 KL uZivajicich monoterapii bylo stavajici antihypertenzivum
nahrazeno jinym. Ve dvou pfipadech bylo nahrazeno centralni antihypertenzivum a v jednom
pfipadé BB — ve vSech tfech pfipadech byl KL nové predepsan ACEi. U 5 KL pak bylo k monoterapii
pfidano dalsi antihypertenzivum a u dvou KL doslo ke zméné dvojkombinace antihypertenziv, kdy
v jednom pfipadé byl BB nahrazen CaB a ve druhém pfipadé bylo stejné nahrazeno centralni
antihypertenzivum (oboji v kombinaci s ACEi). Ke zméné terapie doslo i u tfech KL, u kterych bylo

identifikovdno chybné davkovani. (114)

Viechny uvedené skute¢nosti dokladaji, jak vyznamné moie byt poskytovani IKC. V oblasti
individualizace terapie mze prostiedi lékdrny vramci IKC prispét ke zvy$eni adherence KL
k farmakologické i nefarmakologické terapii. MoZnosti zvySeni adherence k farmakologické terapii
byly jiz diskutovany. V piipadé, ze si IKC bude klast za cil i zvy$eni adherence k ne-farmakologickym
opatfenim, je Uplnym zakladem podpora zdravého Zivotniho stylu pfimo pti provadéné IKC. Vétsiné
zUcCastnénych KL byla poskytovdna ustni doporuceni, ale i odborniky zpracované edukacni
materialy. Na toto reagovala fada KL velice kladné, protoze se do té doby informovala pouze
v mnohych protifecicich si internetovych ¢lancich a diskuzich. Podpora KL v otdzkach zdravého
Zivotniho stylu vSak nemusi skoncit pouze u ustnich doporucenich a poskytovani edukacnich
material@. Je-li to potfeba, mlZe se KL zuéastnit dal$i IKC, kterd mlZe napomoci predejit
onemocnéni nebo prispét k dosaZzeni cild stavajici farmakoterapie. Sohledem na vysledky
predloZené statistické analyzy, pfi které byl identifikovan vliv koufeni na rozvoj AH i na nedosazeni
cile terapie AH u jiz diagnostikovanych hypertonikd, Ize doporucit CLnK podporovanou IKC v oblasti

odvykani koufeni. (39, 110, 111, 112, 113, 114)

Vyznam IKC je dle vy$e uvedeného nesporny. Otazkou zlistavd, jak IKC co nejlépe nabizet. KL
|ékaren by v prvni Fadé méli byt informovani o tom, Ze se IKC mohou zd&astnit. Dopiedu by méli byt
rovnéz rdmcové seznameni s pribéhem konzultace. Vedle KL se nabizi i vhodnost informovat o této
¢innosti nejblizsi praktické |ékare. Informovanost praktického |ékare je vhodna z nékolika dlvodd,
kdy pravdépodobné nejpodstatnéjsim dlvodem je predchazeni nedorozuméni ve smyslu strachu
o vmésovani se lékarny do kompetenci Iékare a zpochybrnovani jeho odbornych zavérd. Spoluprace
s lékafem pak mulze velkou mirou prispét i kfeSeni potencidlnich DRP, coZ bylo ukazano
v kralovické Iékdrné. Na zvazeni Iékdrny je pak frekvence poskytovani takovéto Cinnosti. Ne kazda
lékdrna ma moznost poskytovat IKC neomezené. V uvahu tak prichdzi poskytovani IKC
v pravidelnych, lékarnou stanovanych, terminech (napf. jednou tydné, mésicné) nebo vyuZiti

konkrétnich dni stanovenych CLnk (napf. Den lékaren) &i jinymi organizacemi (napf. Svétovy den
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hypertenze stanoveny Svétovou ligou proti hypertenzi). Zakladem by méla byt pravidelnost

a informovanost KL.

Zakladem IKC je kvalitni pregradudlni studium. V piipadé Farmaceutické fakulty Univerzity Karlovy
v Hradci Krdlové ziskdvaji studenti klicové znalosti a dovednosti v rdmci povinnych na pacienta
orientovanych predmeét(: Klinicka farmacie | a Farmaceuticka péce |, Il. Pregradualni ptipravu dale
rozSifuji volitelné kurzy v oblasti klinické farmacie: Klinicka farmacie Il., Klinicko-farmaceuticka
péce, Personalizovana farmakoterapie a farmakogenetika a Farmakoepidemiologie a bezpecénost
farmakoterapie. Diky této pregradualni pfipravé by mél byt absolvent schopen pracovat s lékovou
anamnézou konkrétniho KL (napf. Iépe porozumét zamérlm lékafe a identifikovat potencialni
DRP). Podminkou zvladnuti této narocné problematiky je vSak nutné celoZivotni vzdélavani (napf.
Gcast na interaktivnich dispenzaénich seminafich, absolvovani garantovanych kurzi CLnK) a ziskani
specializované zpUsobilosti (atestace) minimalné v oboru Praktické |ékdrenstvi. Napf. novy
vzdélavaci program oboru Praktické |ékarenstvi klade zvyseny dlraz na upevnéni znalosti

a dovednosti v oblasti IKC. (127, 128)

Vysledky byly zatizeny nékolika limity. Jednim z nich byla nedcast nékterych KL na trojim méreni TK,
kdy nasledné nebylo mozZno v souladu s doporuéenym postupem spocitat primérny TK druhého
a tretiho méreni. DalSim limitem byla pravdépodobnd Gcast jen urcité skupiny KL, kdy se s velkou
pravdépodobnosti jednalo o KL se zvySenym zdjmem o své zdravi. Pro vysledky sbéru dat bylo téz
limitujici nemoznost ovéreni pravdivosti informaci ziskanych v pribéhu fizeného rozhovoru.
NemozZnost ovéfit si pravdivost informaci platila i pro |ékovou anamnézu, protoZe data byla shirdna

pred zprovoznénim sdileného Iékového zdznamu. (110, 111, 112, 113, 114, 115)
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4. Zavér

Cil, vytyCeny v Gvodu prace, se podafilo splnit. Sbér dat pfinesl konkrétni vysledky ve vSech péti
zUcCastnénych lékarnach, a to jak u skupiny KL bez dosud diagnostikované AH, tak i u KL |écenych na
AH. Uvedené skutecnosti pfinaseji jedinecné vysledky, jejichz vyznam dokladd mimo jiné i to, Ze se
jednd o vysledky sbéru dat v péti lékarnach, pfi kterém byly mezi jednotlivymi lékdarnami zjiStény
minimalni rozdily v jednotlivych vystupech. Data jsou tak ovéfena péti samostatnymi sbéry

probihajicimi podle shodné metodiky.

Vysledky poukazuji na vyznam poskytovani IKC u skupiny KL s dosud nediagnostikovanou AH,
ale i u jiz diagnostikovanych hypertonikt. Ve skupiné KL nelécenych na AH byl TK > 140/90 mm Hg
naméren u 108 (18,8 %) KL. S ohledem na odpovédi téchto KL béhem uvodniho fizeného rozhovoru
se mohlo jednat o KL s dosud skrytou AH. Tato hypotéza bylo prokazdna u minimalné 6 KL, kterym
byla v ndvaznosti na méfeni TK v 1ékdrné praktickym Iékafem AH diagnostikovéana. IKC zaméfend na
méreni TK v Iékarné se tak prokazala jako vhodna metoda k zachytu dosud skryté AH. Z vysledki
provedené statistické analyzy skupiny ne-hypertonikl s namérenym TK = 140/90 mm Hg vyplynulo,
7e nejsilnéjdim prediktorem pro rozvoj AH byla obezita (BMI > 30,0 kilogram/metr?). Screening AH

v lékarné by se tam mél zaméfit v prvni fadé na tyto KL.

U skupiny jiz diagnostikovanych hypertonikéi se IKC ukdzala jako vhodna pomcka k analyze
potencialnich DRP. Celkem bylo identifikovdno 445 potencidlnich DRP, z nichz se 266 DRP pfimo
tykalo antihypertenziv. DRP postihujici antihypertenziva byly analyzovany ve vSech |ékdrndach. Bylo
tak zjisténo 0,6 DRP/KL s AH. Minimalné u 22 téchto KL doslo po konzultaci potencidlniho DRP
s oSetfujicim lékafem k Upravé terapie. Zbylych 179 DRP se jiz netykalo antihypertenziv. Tyto DRP

vsak byly reseny pouze ve dvou lékarnach (celkem u 496 KL).

IKC a méFeni TK v 1ékarné Ize povaZovat za metodu vhodnou k zachyceni KL s dosud skrytou AH

i k identifikaci potencialnich DRP, zejména u KL s AH.
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