doporucené postupy

Diagnostické a Iécebné postupy u arterialni
hypertenze - verze 2017. Doporuceni Ceske
spole¢nosti pro hypertenzi

Jifi Widimsky jr', Jan Filipovsky?, Jifi Ceral’, Renata Cifkovd*, Ale$ Linhart®, Vaclav Monhart?, Hana Roso-
lova?, Jitka Seidlerova Mlikova?, Miroslav Soucek’, Jindfich Spinar®, Vladimir Tesar®, Jiti Vitovec'®, Tomas

Zelinka'

"Il interni klinika 1. LF UK a VFN v Praze
?ll. interni klinika LF UK a FN Plzeri

3| internf kardioangiologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

“Centrum kardiovaskuldrni prevence 1. LF UK a Thomayerovy nemocnice, Praha
*Il. interni klinika — klinika kardiologie a angiologie 1. LF UK a VFN v Praze
SInterni klinika 1. LF UK a UVN — Vojenskd fakultni nemocnice Praha

’Il. internf klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

8Interni kardiologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bohunice

°Nefrologickd klinika 1. LF UK a VEN v Praze

19/ internf kardio-angiologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Za pét let od vydani doporuéeni Ceské spole¢nosti pro
hypertenzi (CSH) a nasledné i Evropskou spole&nosti
pro hypertenzi (ESH) doslo k posunu nazord na nékteré
aspekty tykajici se diagnostiky a [é¢by arteridlni hyper-
tenze, coz je dlivodem pro vydani doporuceni novych
[1,2].

I. Prevalence, klasifikace a diagnostika
hypertenze

Arteridlni hypertenze predstavuje ve vyspélych zemich
zavazny zdravotni problém. Spolu s koufenim, diabetes
mellitus (DM), dyslipidemii a obezitou (zejména abdo-
kardiovaskularnich (KV) komplikaci - cévnich mozko-
vych pfihod (CMP), ischemické choroby srde¢ni (ICHS)
a dalsich projeva aterosklerézy [1-3].

Prevalence hypertenze v CR

Prevalence hypertenze v CR ve véku 25-64 let se pohy-
buje okolo 40 % se zfetelnym nardstem ve vyssich véko-
vych skupindch (v dekddé od 55 do 64 let ma hypertenzi
72 % muzu a 65 % zen), pficemz asi tfi ¢tvrtiny hyperto-
nikd o své nemoci védi. Uspésna kontrola hypertenze,
tj. dosazeni cilového krevniho tlaku (TK), se dafi zhruba
u 30 % hypertonikd. Tyto udaje vychazeji ze screenin-
gového vysetfeni rozsdhlého ndhodné vybraného
vzorku obecné populace v letech 2006-2009 [4].

Definice hypertenze

Za arteridlni hypertenzi oznac¢ujeme opakované zvy-
$eni TK = 140/90 mm Hg naméfené minimalné pfi 2 riiz-
nych navstévach. Definice a klasifikace jednotlivych ka-

tegorii krevniho tlaku je uvedena v tab. 1. Protoze TK je
kontinualnim rizikovym faktorem, jsou i v rozmezi nor-
motenze hodnoty TK déle stratifikovany na optimalni,
normalni a vysoky normalni TK.

Podle vyse TK rozliSujeme hypertenzi 1. stupné (mirnou
hypertenzi) s hodnotami TK 140-159/90-99 mm Hg, hyper-
tenzi 2. stupné (stfedné zévaznou hypertenzi) s hodno-
tami TK 160-179/100-109 mm Hg a hypertenzi 3. stupné
(zdvaznou hypertenzi) s hodnotami TK = 180/110 mm Hg
(tab. 1).

Hypertenzi déle klasifikujeme podle toho, kterd hod-
nota TK je zvysena, a to na systolicko-diastolickou, izolo-

Tab. 1. Definice a klasifikace krevniho tlaku podle

méreni v ordinaci

kategorie systolicky  diastolicky
tlak tlak
(mm Hg) (mm Hg)
optimalni <120 <80
normalni 120-129 80-84
vysoky normalni 130-139 85-89
hypertenze 1. stupné (mirna) 140-159 90-99
hypertenze 2. stupné (stfedné zavazna) 160-179 100-109
hypertenze 3. stupné (zavazna) > 180 >110
izolovana systolicka hypertenze > 140 <90

Pokud hodnoty systolického a diastolického tlaku téhoz pacienta spadaji
do rdznych kategorii, je tfeba pi klasifikaci hypertenze zaradit pacienta do
vyssi kategorie. Rovnéz u izolované systolické hypertenze Ize stanovit riizné
stupné (1, 2 a 3), a to podle hodnot systolického tlaku.
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vanou systolickou, ktera je zvlasté ¢asta u starsich ne-
mocnych, a izolovanou diastolickou.

Porovnanim hodnot TK méfeného v ordinaci a mimo
zdravotnické zafizeni odlisSime od trvalé hypertenze
hypertenzi bilého plasté (White-Coat Hypertension —
WCH) a maskovanou hypertenzi (MH), viz dale oddil
VII. Hypertenze ve specifickych situacich.

Etiopatogeneticka klasifikace

Etiopatogeneticka klasifikace rozlisuje primarni (esenci-
alni) hypertenzi (EH), u niz existuje fada patogenetickych
mechanizmi a neni zjistitelna jedna vyvolavajici pficina,
a dale sekundarni hypertenzi, u niz je zvyseni TK disled-
kem jiného onemocnéni (tab. 2). EH predstavuje asi 90 %
hypertenzni populace, kdezto sekundarni hypertenzi pred-
stavuje pfiblizné 10 %. Vyskyt sekundarni hypertenze je
podstatné vyssi u tézké hypertenze a v détském véku.
Odliseni sekundarni formy od EH je dllezité pro moz-
nosti specifické [é¢by, ktera mlize vést u potencidlné
odstranitelnych pficin k vymizeni hypertenze, pokud je
intervenovadno casné (napf. primarni hyperaldostero-
nizmus, feochromocytom, koarktace aorty aj). Na moz-
nost sekundarni hypertenze pomyslime také u rezistence
na lécbu nebo pii pfitomnosti klinickych a laboratornich
markerd naznacujicich moznost sekundérni pficiny hyper-
tenze. Za nejcasté;jsi formy sekundarni hypertenze je po-
vazovan primarni hyperaldosteronizmus a renaIni hyper-
tenze. Pokud existuje podezieni na sekundarni etiologii
hypertenze, nemocny mé byt vysetfen na specializova-
ném pracovisti (priloha 2).

Podle vyvojovych stadii byla hypertenze drive tfidéna na
stadium | (prosté zvyseni TK bez orgdnovych zmén), stadium
Il, u néjz jsou vedle vyssiho TK jiz pfitomny zndmky subklinic-
kého orgdnového poskozeni (viz ddle), avsak bez vyraznéjsi
poruchy funkce a stadium lll, které predstavuje hypertenzi
sorgdnovymizménami spojenymis poruchou funkce a/nebo
manifestnim kardiovaskuldrnim nebo rendinim onemocné-
nim. Tato jednoduchd klasifikace jiz dnes neni v mezindrod-

772 ‘ Widimsky ] jr et al. Diagnostické a lé¢ebné postupy u arterialni hypertenze - verze 2017. Doporuéeni Ceské spole¢nosti pro hypertenzi

nim meéritku uzndvdna, predevsim proto, Ze KV onemocnéni
maiji pri¢inu v mnoha faktorech a jen vyjimecné mizeme
takové onemocnéni pricist jen hypertenzi: napi. pokud ne-
mocny s mirnou hypertenzi (primérny TK 142/88 mm Hg),
ktery je zdrover tézky kurdk s vyraznou dyslipidemii, prodéld
infarkt myokardu, museli bychom jeho TK klasifikovat jako
hypertenzi lll. stadia, prestoZe koureni a dyslipidemie mély
patrné vétsivliv na vznik onemocnéni. Tato klasifikace je vsak
stdle pouzivdna v Ceské republice pro predepisovdni ldzeriské
lécby a pro posudkovd hlediska.

Il. Méfeni krevniho tlaku

Technika méfeni krevniho tlaku

Technice méfeni TK je nutno vénovat velkou pozor-
nost. Obecné principy méfeni TK jsou detailné uvedeny
v praktickém doporugeni CSH [5] (viz téz www.hyperten-
sion.cz). Méreni se provadi v ordinaci (klinicky TK) u sedi-
ciho pacienta po 5-10minutovém zklidnéni na pazi (pfi

Tab. 3. Zasady méreni TK v ordinaci

V mistnosti je pfijemna teplota.
Nemocny sedi s oprenymi zady.
Obé nohy spocivaji na podlaze.
Predlokti spociva na podlozce, paze je ve vysce srdce.

Manzeta je pfimérené velikosti (pfi obvodu paze > 32 cm pouzijeme Si-
rokou manzetu) a je spravné pfilozena (stfed vaku nad pazni tepnou).

Méfeni zacindme po chvili klidu (5-10 min).
Pfi méfeni auskulta¢ni metodou:

manzetu nafukujeme na tlak o0 30 mm Hg nad vymizeni radidl-
niho pulzu.

rychlost snizovani tlaku v manzeté je 2-3 mm Hg/s.
TK odecitdme s presnosti na 2 mm Hg.

Po skonceni vytlacime vsechen vzduch z manzety.

Tab. 2. Pficiny sekundarni hypertenze

A endokrinni hypertenze

nejcastéjsi forma: primarni hyperaldosteronizmus, vzacné Cushinglv syndrom,

feochromocytom, primarni hyperparatyre6za*, akromegalie*, hypertyreéza*,

hypotyreéza*

B  renalni onemocnéni

renalni parenchymatdzni hypertenze: polycysticka choroba ledvin, glomerulonefritidy,

diabeticka nefropatie, chronicka tubulointersticialni nefritida

C renovaskularni hypertenze**
D hypertenze u syndromu spankové apnoe***

E hypertenze vyvolana léky a navykovymi
latkami

F  koarktace aorty

G neurogenni pfi¢iny*

imunosupresiva, kortikosteroidy, nesteroidni antirevmatika, hormondlni antikoncepce,
sympatomimetika, drogy (kokain a dalsi)

*Hypertenze se vyskytuje jen u nékterych nemocnych, vztah k hormonalni nadprodukci je méné vyrazny nez u pfedchozich pficin.

**Na renovaskularni hypertenzi je nutno myslet predevsim u zen mladsiho a stfedniho véku (fibromuskularni dysplazie). V tomto pfipadé ma pii-
¢inna lécba velmi dobry efekt na hodnoty TK. Opakem jsou pak starsi nemocni se sten6zou rendlni tepny na podkladé aterosklerézy.

***Vyskytuje se velmi ¢asto, |é¢ba pozitivnim pretlakem v dychacich cest neni spojena s vyraznéjsim poklesem TK.



prvni navstévé pacienta na obou pazich) s volné pod-
lozenym predloktim ve vysi srdce. Podrobné detaily
méfeni TK v ordinaci jsou uvedeny v praktickém dopo-
ru¢eni CSH [6] a struéné v tab. 3. Jako zlaty standard se
uziva méreni auskulta¢ni metodou s pfimérené Sirokou
a dlouhou manzetou (pfi obvodu paze do 33 cm obvykla
manzeta Sife 12 cm, u paze s obvodem 33-41 cm man-
zeta site 15 cm a u paze s obvodem nad 41 cm manzeta
sife 18 cm). Diastolicky krevni tlak odecitdme u viech je-
dinc(, véetné téhotnych zen a déti, pfi vymizeni ozev
(V. faze Korotkovovych fenoménu). U hypertonikt a star-
sich osob muze byt pfitomna auskulta¢ni mezera neboli
auskultacni gap. Rtutové sfygmomanometry se pou-
zivaji vzhledem k zdkazu pouzivani rtuti v fadé zemi
stale méné, a proto Ize pii méfeni TK v ordinaci pouzivat
validizované digitaIni auskulta¢ni tonometry bez rtuti.
Kromé pfistroji urcenych cisté pro auskulta¢ni méreni
existuji i hybridni (dvojsystémové) digitalni tonometry
[6]. Auskultacni tonometr by mél byt k dispozici v kazdé
ordinaci, protoze umoziiuje méreni s vétsi presnosti. Di-
gitalni tonometry méfici na oscilometrickém principu

Tab. 4. Protokol pro domaci monitorovani TK

validovany elektronicky pfistroj

vybér spravné manzety dle doporuceni vyrobce: Sitka asi 40 % ob-
vodu paze, délka 80-100 % obvodu paze

pfi rozdilu STK > 10 mm Hg méfit na pazi s vyssim TK

méfena osoba musi sedét s podeptenymi zady zcela v klidu 5 min,
nesmi kizit DKK, nesmi mluvit (ani netelefonovat)

paze, na niz se méfi, musi byt volna (bez rukavu), podepiena, man-
Zeta ve vysi srdce

méfeni se provadi pred snidani a pred vecefi (nebo 2 hod po vecefi)
pred uzitim medikace

bez kofeinu a nikotinu hodinu pfed mérenim, necvicit 30 min pied
méfenim

2 méfeni rano, 2 vecer po 7 dni, tj. celkem 28 méreni
1. den méfeni vyfadit - vysledkem je tedy primér méfeni z 6 dni

TK neméit, pokud se pacient neciti dobfe, je ve stresu nebo trpi bolesti

STK - systolicky tlak krve

Tab. 5. Hodnoty TK (v mm Hg) uzivané k definici

hypertenze pfi riznych typech méfeni

typy méreni TK systolicky tlak  diastolicky tlak

(v mm Hg) (v mm Hg)
méfeni TK v ordinaci =140 290
24hodinové monitorovani TK =130 >80
pramér v denni dobé >135 >85
pramér v no¢ni dobé >120 >70
automatické méreni TK ve
zdravotnickém zafizeni bez pfi- > 135 > 85

tomnosti personalu (mélo dat)
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jsou velmi rozsitené, pouzivat by se mély pouze pfistroje
validizované podle mezinarodniho protokolu (viz www.
dableducational.org). Vysledek méreni TK zaloZzeného
na oscilometrickém principu je podstatné méné zavisly
na vysetiujici osobé. Aneroidni tonometry jsou povazo-
véany za nachylné k poskozeni a nasledné za méné presné
a proto je nutné jejich technické ovéreni alespon 1krat za
6 mésict metrologicky. Kazdy jednotlivy tonometr po-
uzivany ve zdravotnickém zafizeni md miti povinnou me-
trologickou kontrolu ve IhGté do 2 rokd.

Validizaci jednotlivych tonometrl pro profesiondlni
a domaci méfeni Ize zjistit na webovych strankach CSH
www.hypertension.cz nebo na strankach www.dable-
ducational.org. Pfi prvnim kontaktu s pacientem méfime
TK na obou pazich. Mérfeni opakujeme 3krét a fidime se
primérem z 2. a 3. méfeni (nékdy je tfeba i vétsi pocet
méreni nez se hodnoty TK ustali). Pfi kontrolnich vyset-

Tab. 6. Vysetfeni u arterialni hypertenze

nutna u viech hypertoniku

anamnéza véetné rodinné, gynekologické a farmakologické
fyzikalni vysetieni veetné palpace a auskultace perifernich tepen
TK vsedé, event. vstoje, pfi 1. vysetieni na obou HK

Syar Skt Seea Kys€lina mocova v séru, glykemie

vysetieni lipidového spektra (T-C, LDL-C, HDL-C, TG)
vysetfeni moce chemicky a vySetieni moc¢ového sedimentu
odhadnuta glomerularni filtrace podle rovnice CKD-EPI
albuminurie

krevni obraz

EKG

vhodna u nékterych skupin

domaci méreniTK, 24hodinové monitorovani TK

pomeér STK kotnik/paze

echokardiografie

ultrasonografické vysetieni karotickych tepen

vysetieni aortalni rychlosti pulzové viny

ultrasonografické vysetieni ledvin

vysetfeni o¢niho pozadi

HbA_, resp. glykemicka kfivka v pfipadé glykemie nalatno
5,6-6,9 mmol/I

zakladni vysetieni pfi podezieni na nejcastéjsi typy sekundarni
hypertenze

renin, aldosteron v plazmé (u stfedné tézké az tézké hypertenze
nebo hypertenze doprovazené spontanni hypokalemii)

vysetieni pritoku krve ledvinami (dopplerovské vysetieni rendlnich
tepen), zejména u mladsich zen

vysetieni zamérené na syndrom spankové apnoe*

"Pii jednoznacnych symptomech odpovidajicich zdvaznému syn-
dromu obstrukéni spankové apnoe.

CKD-EPI - Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration
HDL-C -HDL-cholesterol LDL-C - LDL-cholesterol T-C - celkovy cho-
lesterol/total cholesterol TG - triglyceridy



Widimsky | jr et al. Diagnostické a lé¢ebné postupy u arterialni hypertenze - verze 2017. Doporuéeni Ceské spole¢nosti pro hypertenzi

fenich méfime TK vzdy na stejné pazi, na které byl pfi
vstupnim vysetfeni naméren vys3si TK. Méfeni TK vestoje
(po 2 min vzpfimené polohy) je dulezité v pfipadé zavrati
¢i slabosti u starsich nemocnych a diabetikl s hypertenzi
pro castéjsi moznost ortostatické hypotenze. V piipadé
digitalnich tonometr{i preferujeme pfistroje s manzetou
na pazi. Manzeta pfikladana na prsty se pro diagnostiku
a lécbu arteridlni hypertenze nehodi.

Ambulantni monitorovani krevniho tlaku
Ambulantni monitorovani krevniho tlaku (AMTK) po
dobu 24 hod provadime validizovanymi pfistroji v nasle-

dujicich situacich: nové zjisténa hypertenze, zvysend va-
riabilita TK, diskrepance mezi TK v domacim prostredi
a ve zdravotnickém zafizeni, rezistence hypertenze
k 1é¢bé, podezieni na chybéni no¢niho poklesu TK, po-
dezfeni na epizody hypotenze (zejména u starsich osob
a diabetikd), zvyseni TK v téhotenstvi a podezieni na
ceni je 24hodinovy primér TK, ktery ma nejlepsi repro-
dukovatelnost. Nej¢astéji se jako normalni TK pfi AMTK
udévd 24hodinovy prdmér < 130/80 mm Hg, denni
< 135/85 mm Hg a no¢ni < 120/70 mm Hg [7]. Jedna se
o zlaty standard méfeni TK mimo ordinaci. Soucasti

Tab. 7. Latky potencialné zvysujici TK

skupina latek poznamka navrzena lécba
diuretika + dalsi Iécba
nesteroidni antirevmatika snizuji syntézu prostaglandin(i E2 a 12, ¢imz BKK

pohlavni hormony

travaskularniho objemu

kortikosteroidy

zvyseni in

zavisly na davce

dekongestiva
pseudoefedrin

kofein

kokain

psychostimulancia

hanizmus G¢inku na zvyseni TK

dextroamfetamin

sympatikomimeticky ucinek

antidepresiva

prevazujici mec

inhibitory kalcineurinu

pfima va-
vazokon-
strikce

inhibitory VEGF*

zabranuji vazodilataci a exkreci sodiku
zejména piroxicam, ibuprofen, naproxen

zvysuji sekreci angiotenzinu Il a aldosteronu;
prohypertenzni Gcinek estrogend a progestint
pfitomen jen premenopauzalné

aktivuji mineralokortikoidni receptory; ucinek

stimuluji a,-adrenergni receptory fenylefrin,

zvysuje uvolnovani katecholamint

zabrariuje odbouravani noradrenalinu

zvysuji presynapticky obsah noradrenalinu
v nervovych zakoncenich: metylfenidat,

zvysuji hladinu noradrenalinu

tricyklicka antidepresiva, inhibitory zpétného
vychytavani serotoninu a noradrenalinu
(venlafaxin), inhibitory monoaminooxidazy

snizuji produkci oxidu dusnatého —
cyklosporin, v mensi mite takrolimus

snizuji produkci oxidu dusnatého a stimuluji

diuretika opatrné: mohou vyvolat nebo zhorsit
renalni insuficienci

nesteroidni antirevmatika mohou snizit
antihypertenzni Gcinek blokatort RAS
a betablokatord

blokétory RAS

blokatory RAS, event. antagonista
mineralokortikoidnich receptori

vétsinou nevyzaduje specialni Ié¢bu

vétsinou nevyzaduje specidlni lécbu

blokétory RAS, BKK

pozor na izolované podavani betablokatoru —
vede ke stimulaci

alfa-adrenergnich receptorud

blokétory RAS, BKK

blokatory RAS, BKK

blokéatory RAS, BKK
u nemocnych po transplantaci ledvin BKK

blokétory RAS, BKK

receptory endotelinu 1 (nap¥. bevacizumab)

dietni doplriky

stimuluji a,-adrenergni receptory (efedra),

vétsinou nevyzaduje specidlni lécbu

razny

erytropoetin

alkohol

*Vascular Endothelial Growth Factor

navozuji zvy$enou syntézu kortizolu (Iékofice),
snizuji biologickou dostupnost antihypertenziv

zvysuje intravaskularni objem, viskozitu krve,
aktivuje RAS, zvysuje produkci endotelinu 1

stimuluje sympaticky nervovy systém, aktivuje
RAS, zvysuje objem cirkulujicich tekutin

bézna antihypertenzni lé¢ba, zvazit klickova
diuretika, ultrafiltraci

bézna antihypertenzni lé¢ba
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AMTK by mélo byt i jeho vyhodnoceni, které je viak
v praxi velmi ¢asto opomijeno!

Vedle méreni TK v ordinaci je pro zlepSeni adherence
a pro podrobnéjsi informaci o TK a o Uspésnosti |écby
doporucovano méreni TK v domacich podminkach. Ne-
mocnému doporucujeme, aby si méfil TK vsedé v klidu,
alesponi 2krat po sobé, a to rano a vecer vzdy 7 dni
pred navstévou lékare (tab. 4). Za zvyseny povazujeme
prdmér hodnot TK = 135/85 mm Hg. Na nékterych pra-
covistich se zac¢ina pouzivat i telemonitoring domaciho
méfeni, jehoz klinicky vyznam zatim neni jasny.

Nové se v nékterych centrech uplatriuje metoda auto-
matického méteni TK v ordinaci bez piitomnosti zdravot-
nika [8], ktera poskytuje vyznamné nizsi hodnoty oproti
klinickému i domacimu TK. Vyznam, prognosticka data
a reprodukovatelnost tohoto pfistupu k méreni TK nejsou
zatim zcela jasné.

Hodnoty TK pouzivané k definici hypertenze pfi riiz-
nych typech méreni jsou shrnuty v tab. 5.

I1l. Uvodni vysetieni a dalsi sledovani
nemocného s arterialni hypertenzi

Po stanoveni diagnézy hypertenze na podkladé opakova-
nych méreni TK provddime u nemocného nejprve scree-
ningova vysetieni, kterd jsou povinnd u vsech hyper-
tonik{, a doplrujeme je podle diagnostické uvahy o dalsi
vysetteni (tab. 6). Tato vysetfeni ndm umozni zdsadni di-
ferencidlné diagnostickou orientaci o druhu a tizi hyper-
tenze. Hypertonici s podezienim na sekundarni hyper-
tenzi (tab. 2) by méli byt vysetfeni na specializovaném
pracovisti (pfiloha 2) s moznosti podrobnéjsich laborator-
nich vysetienia zobrazovacich metod [9]. Je velmi zadouci
také analyzovat aktudlni medikaci, nebot fada l1ékd mize
také zvysovat TK (tab. 7) [9,10].

Pravidelné klinické kontroly u stabilizovanych hyper-
tonikl staci provadét jednou za 3 mésice. U kompliko-
vanych nebo nevyrovnanych stavi, na pocatku lécby
a pfi zméné antihypertenziva kontrolujeme nemocné
castéji (za 4-6 tydn(). Naopak u stabilizovanych paci-
entl s nizkym celkovym KV rizikem lze stanovit interval
mezi jednotlivymi navstévami u Iékafe az na 6 mésica.
Pokud se nedafi kombina¢ni medikamentézni 1é¢bou
doséhnout cilovych hodnot TK, mél by prakticky |ékar
zvazit odeslani nemocného k odbornikovi pro hyper-
tenzi/do centra pro hypertenzi. Zména terapie muze
byt divodem pro castéjsi laboratorni kontroly. Echo-
kardiografii doporucujeme provédét prednostné u pa-
cientl s tézkou hypertenzi, hypertenzi Spatné reagujici
na lécbu, pfi jeji kombinaci s ICHS, u nemocnych s dus-
nosti a pfi EKG zndmkach hypertrofie levé komory [11].

IV. Prognoza arterialni hypertenze

a stanoveni celkového kardiovaskularniho
rizika

Prognéza nemocného s hypertenzi zavisi na vysi TK, na
pfitomnosti dalsich rizikovych faktorl aterosklerézy,
subklinického orgédnového poskozeni (tj. poskozeni ci-
lovych orgént) a pfidruzenych onemocnéni (tab. 8).
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Pfi ur¢ovani celkového KV rizika postupujeme podle
barevnych nomogram( (tab. 9 a tab. 10) vychazejicich
z projektu SCORE, ktery provadi odhad rizika fatalnich
KV pfihod. Nomogramy vychazeji z mortalitnich dat zis-
kanych v rdmci Ceské republiky a hodnot zakladnich ri-
zikovych faktor( kardiovaskularniho onemocnéni (KVO)
ziskanych u reprezentativniho vzorku ceské populace.

Tab. 8. Faktory ovliviiujici prognézu hypertonika

RIZIKOVE FAKTORY KARDIOVASKULARNICH ONEMOCNENI
(pouZzité ke stratifikaci rizika podle projektu SCORE)

- vék

- pohlavi

- koutenf

- hodnoty STK

- hodnoty T-C nebo pomér T-C/HDL-C
SUBKLINICKE ORGANOVE POSKOZENI:

- EKG znamky hypertrofie LK srde¢ni:
RaVL > 8 mm
CornellQv index (R, + SV,): Z> 20 mm/M 28 mm
Sokolow(iv-Lyondv index > 35 mm

- ECHOKG znamky zmén navozenych hypertenzi:
zvyseni tloustky stén a hmotnosti levé komory
remodelace
systolicka a diastolicka dysfunkce

- USG prokazané ztlusténi arterialni stény:
tloustka intimy-medie spolec¢né karotidy > 0,9 mm nebo pfitom-
nost aterosklerotického platu

- aortalni (karotidofemoralni) rychlost pulzové viny*:
absolutni hranice*: > 10 m/s
relativni hranice v zavislosti na véku a aktudlnim TK [12]

- pomér kotnikového a brachidlniho systolického TK < 0,9

- nizka glomerularni filtrace:
< 1,5 ml/s/1,73 m? =90 ml/min/1,73 m?

- mikroalbuminurie: pomér albumin/kreatinin v prvnim vzorku
ranni moc¢i 2-29,9 mg/mmol kreatininu nebo 30-300 mg ve
24 hod sbéru moci

MANIFESTNI KARDIOVASKULARNI A RENALNI ONEMOCNEN(

- cévni onemocnéni mozku: ischemicka cévni mozkova piihoda,
mozkové krvaceni, tranzitorni ischemickd ataka

- postizeni srdce: infarkt myokardu, angina pectoris, koronarni
revaskularizace, chronické srde¢ni selhani

- renalni postiZeni: diabetickd a nediabetickd nefropatie,
pokles rendlnich funkci: glomerulalini filtrace < 1 ml/s/1,73 m? =
60 ml/min/1,73 m? proteinurie > 300 mg/24 hod

- postizeni tepenného systému: hemodynamicky vyznamna
stendza nebo uzavér karotid, ischemicka choroba dolnich konce-
tin, aneuryzma aorty

- pokrocila retinopatie: hemoragie nebo exsudaty, edém papily

ECHOKG - echokardiografie, echokardiograficky HDL-C - HDL-cho-
lesterol M — muzi STK - systolicky tlak krve T-C - celkovy cholesterol/
total cholesterol USG - ultrasonografie Z - zeny

*pro urceni drahy pouzito pfimé méfeni vzdalenosti mezi tepem na
a. carotis a a. femoralis, vzdalenost ndsobena koeficientem 0,8 [12]
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Tab. 9. Desetileté rizilko umrti na KV pfihodu v éeské populaci (tabulka zaloZena na koncentraci celkového cholesterolu)

| ZEny |

nekufacky kutatky | o [ nekufdci | [ kufaci |
180 1923 27 31 18 22 25 29
160 16 19 22 15 18 21
140 15
120
180
160
140
120
180
160
140
120 2
180
160
140 50 2 2
120 fil2 2 2

| systolicky krevni tlak (mm Hg) |

2 2 2[3
22 22
40 2 2 2
2 2

45 6 7 8 45 6 7 8

ZENY

[ nekuracky | [ kufatky | o [ nekuiaci | [ kufad |
19 24 29 33 37 17 22 26 29 33
18 21 24 27 16 19 22 25
[RERTY 65 16 18
16 19 21
60

-55
EZZZ

3 456 7

50

2 2

[il2 22
2 2 2[3 2

2 2 2 2

40 2 2 2
2 2

3 456 7 3 456 7

| systolicky krevni tlak (mm Hg) |

I pomér celkového a HDL cholesterolu I

Tabulky SCORE se pouZzivaji pouze pro primarni prevenci, tj. u osob bez manifestniho kardiovaskularniho nebo ledvinného onemocnéni a bez dia-

betes mellitus.

Hodnoty absolutniho rizika KVO jsou vyssi nez hodnoty odectené z tabulky SCORE:

= uosob, které se vékem pfiblizuji vyssi vékové kategorii

= uasymptomatickych osob s preklinickymi znamkami aterosklerdzy (zjisténymi pfi ultrasonografickém vysetieni nebo pfi ndlezu kalcifikaci pfi
stanoveni kalciového skére pomoci CT)

= u0sob s pozitivni rodinnou anamnézou KVO (u muzl do 55 let véku, u zen do 65 let véku)

= uosob s nizkou koncentraci HDL-C (< 1 mmol/l u muzd, < 1,2 mmol/l u Zen), zvysenou koncentraci triglyceridd (> 1,7 mmol/I)

= uosob s porusenou glukézovou toleranci (glykemie na la¢no < 7,0 mmol/I, pfi OGTT po 2 hod 7,8-11,0 mmol/Il)

= uobéznich nebo fyzicky inaktivnich osob
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Odhad KV rizika vychazi z véku, pohlavi, kurackych zvyk-
losti, hodnot systolického tlaku krve (STK) a celkového
cholesterolu nebo poméru celkového a HDL-cholesterolu
(HDL-Q), ktery se pouziva pouze u osob se snizenou kon-
centraci HDL-C (u muzd < 1,0 mmol/l; u Zen < 1,2 mmol/l).
Tento odhad podle nomogramti provadime u asym-
ptomatickych jedincd, tj. v rdmci primarni prevence. Za
vysoké riziko je povazovana hodnota = 5 %, tj. pravdé-
podobnost umrti na KVO v nasledujicich 10 letech = 5 %.
Osoby s jiz prokdzanym KVO nebo zdvaznym renalnim
onemocnénim maji velmi vysoké (= 10 %) riziko umrti
na KVO v nésledujicich 10 letech. Do kategorie velmi vyso-
kého rizika patii rovnéz vsichni diabetici (1. nebo 2. typu)
s prokazanym organovym poskozenim nebo se zavaz-
nymi rizikovymi faktory. Vétsinu ostatnich diabetika
(s vyjimkou mladych diabetikl 1. typu bez zavaznych ri-
zikovych faktor(l) a osob se stfedné zdvaznym chronic-
kym rendlnim onemocnénim povazujeme automaticky
za osoby s vysokym KV rizikem (= 5 %) [3]. Ostatni situ-
ace, pfi nichz je riziko umrti na KV pfihody vyssi nez hod-
noty odectené z barevnych nomogramd, jsou uvedeny
pod tab.9atab. 10.

Stratifikaci podle systému SCORE je tfeba povazovat
za minimalni pozadavek pfi zhodnoceni nemocného
s hypertenzi, nebot riziko hypertonika mize byt vyssi,
nez jaké je dano zakladnimi rizikovymi faktory. Pokud
je to mozné, doporucujeme patrat po pfitomnosti sub-
klinického orgdnového poskozeni; z hlediska nakladu
a pfinosu pro pacienta je nejvyhodnéjsi vysetieni sta-
noveni albuminurie.

V. Obecné principy lécby

Nefarmakologicka lé¢ba

Nefarmakologicka 1é¢ba je soucasti lécby viech nemoc-
nych s hypertenzi (tab. 11) a jeji principy maji byt vysvétleny
kazdému jedinci, u néhoz naméfime TK = 140/90 mm Hg.

Farmakologicka lécba

Pfiznivy vliv antihypertenzni farmakologické 1é¢by na
vyskyt KV pfihod byl prokdzédn v mnoha studiich. Lé¢ba
hypertenze snizuje predevsim vyskyt cévni mozkové
pfihody (CMP) a srde¢niho selhani, v mensi mife také
vyskyt ischemické choroby srde¢ni (ICHS), rendlniho
selhani a fibrilace sini. Prospésnost 1é¢by je prokdzana
u rliznych forem hypertenze véetné hypertenze ve stafi
a izolované systolické hypertenze. Nejméné duikaz(
mame pro mirnou hypertenzi. | u téchto nemocnych
vsak doporucujeme zahdjit |é¢bu, pokud nefarmako-
logickd opatteni nevedou k poklesu TK pod hodnotu
140/90 mm Hg, protoze tato |é¢ba muze snizit KV mor-
biditu [13].

Lze farmakologickou lé¢bu vysadit?

Lécba hypertenze byva ve vétsiné piipadl dlouhodoba
a celozivotni. Vysazeni farmakologické lécby obvykle
vede k vzestupu krevniho tlaku a mudze byt nebezpecné.
Vysazeni je mozné vyzkouset u mirné hypertenze, vzdy
vsak po poradé s Iékarem.
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Kdy zahajit farmakologickou lé¢bu?

Algoritmus zahajovéani farmakologické lécby hyper-
tenze a vysokého normalniho krevniho tlaku je shrnut
v tab. 12. Nemocné s nizkym KV rizikem m{zeme po ur-
¢itou dobu ponechat bez farmakologické [é¢by a zhod-
notit Uc¢innost rezimovych opatreni. Naopak u hyper-
tenznich pacientd s rizikem vy3$sim nez 5 % zahajujeme
farmakologickou lé¢bu ihned po potvrzeni diagnézy.
Dalsi terapeutické kroky (navysovani davky, pfidani
daldiho preparatu) se provadéji nejdiive s odstupem
4-6 tydna s vyjimkou urgentnich stavd.

Monoterapie vs kombinacni Iécba
Lécbu hypertenze Ize zahajit monoterapii nebo (fixni)
kombinaci 2 1éki v zavislosti na klinické situaci (schéma 1).
Monoterapie hypertenze byva Uspé$na maximalné u 30 %
nemocnych, u ostatnich potfebujeme k dosazeni nor-
malnich hodnot TK kombinaci 2 i vice antihyperten-
ziv. Kombinaéni 1é¢bu 2 antihypertenzivy upfednost-
nujeme pfi zahajovani farmakologické Ié¢by v pfipadé
sttedné tézké ¢i tézké hypertenze (inicidlni hodnoty
TK 160 a/nebo 100 mm Hg a vice). DGvody, pro¢ (fixni)
kombina¢ni 1é¢bu dnes doporucujeme i pro zahdjeni
farmakoterapie, jsou nésleduijici:
a) kombinac¢ni lé¢ba je mnohem ucinnéjsi nez monote-
rapie a vice ovliviiuje KV riziko [14-16],
b) lepsi adherence nemocného je spojena se snizenim
KV piihod.
K uUspésnosti lécby prispiva uziti fixnich kombinaci
2 1éka v jediné tableté, nebot mensi pocet tablet a jed-
noduché |é¢ebné schéma pfispiva k dobré spolupraci
nemocného. Vyhodné jsou kombinace 2 latek v réz-
nych davkach umoznujici navyseni nebo snizeni jedné
¢i obou substanci. Pro situace, kde nestadi fixni dvoj-
kombinace, je mozné pouzit i fixni trojkombinaci.

Cile 1é€by hypertenze

Obecnym cilem je snizit riziko vzniku KV ptihod.
Proto kromé snizeni TK vzdy zvazujeme rezimové nebo
farmakologické ovlivnéni dalsich rizikovych faktor(. Co
se tyka cilového TK v ordinaci, je obecnou zasadou jej
snizit pod hodnotu 140/90 mm Hg u vsech pacientt
s hypertenzi. Pokud nemocny toleruje nizsi hodnoty
TK, Ize 1é¢bu ponechat. Ve studiich zabyvajicich se pfis-
nou kontrolou TK u zvlast rizikovych nemocnych byly
hodnoty TK dosazeného lé¢bou velmi rozdilné, a proto
u nich nelze jednoznac¢né urcit hodnotu cilového TK.
Pfedpokladame, Ze cilova hodnota se pohybuje okolo
hodnot 130/80 mm Hg. Ve studii SPRINT vedla inten-
zivni farmakologickd lé¢ba hypertenze s cilovym STK
okolo 120 mm Hg k benefitu oproti standartni l1é¢bé
udrzujici STK okolo 136 mm Hg [17]. Problémem této
studie vsak bylo méné obvyklé automatické méreni TK
v ordinaci bez pfitomnosti zdravotnika poskytujici vy-
znamné nizsi hodnoty TK proti doméacimu méreni [8].
Cilovy TK pfi domacim méreni nebo automatickém
méfeni v ordinaci neni zcela jasny, za akceptovatel-
nou hodnotu Ize povazovat TK < 135/85 mm Hg, v pfi-
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padé 24hodinovdho AMTK je cilovym TK pramérny TK
< 130/80 mm Hg.

P¥i dosazeni nizkého TK se zvysuje pravdépodobnost
vysazeni |é¢by diky nezadoucim Gcinktim, napf. vyskyt
symptomatické hypotenze, coz mlize vyzadovat navic
i Castéjsi klinické a laboratorni kontroly.

Otézka, zda snizovanim TK na velmi nizké hodnoty
muizeme nemocnému zvysit riziko KV ptihod - tzv. fe-
nomén J kfivky — zGstava predmétem diskusi. Tento jev
je nejpravdépodobnéjsi u nemocnych s pokrocilou ko-
ronarni aterosklerézou, u nichz se ukazuje, Ze je snizo-
véni TK pod 120/70 mm Hg spojeno s vy3sim vysky-
tem KV piihod [18]. Obecné plati, ze nizky TK dosazeny
Iécbou (napf. < 110/60 mm Hg) je casto dobtie tolero-
van u mladych a zdravych jedincd, ale u nemocnych ve
vys$sim véku a s vyznamnymi komorbiditami jiz maze
byt tolerance téchto hodnot $patnd. Proto jsme u nich
pfilé¢bé obezietni a volime individualni pfistup.

P¥i diskusi o pfesnych cilovych hodnotach TK je tieba
konstatovat, Zze v soucasné dobé méné nez 50 % hyper-
tonikl dosahuje cilového klinického TK pod hodnoty
140/90 mm Hg.

Vybér jednotlivych antihypertenziv

Pri farmakoterapii hypertenze pro monoterapii i kombi-
nacni [é¢bu uzivame v prvni fadé pfipravky ze skupin,
pro které jsou k dispozici data ze studii vyhodnocu-
jicich morbiditu a mortalitu na KV pfihody. Jsou to
nasledujici tfidy antihypertenziv: ACE inhibitory, blo-
katory receptor(i angiotenzinu Il (AT1-blokatory), dlou-
hodobé pusobici blokatory kalciovych kanald, diuretika

Tab. 11. Nefarmakologicka lécba hypertenze

snizeni télesné hmotnosti u osob s nadvéhou a obezitou

omezeni soli na pfijem okolo 5 g/den (nebo 87 mmol, tj. 2 000 mg
sodiku/den)

dostatecna télesna aktivita (30-45 min 3-4krat tydné)
omezeni konzumace alkoholu (u muzi < 30 g/den, u Zen < 20 g/den)
zanechani koufeni

zvyseni konzumace ovoce a zeleniny a snizeni celkového pfijmu
tukd, zejména nasycenych

vynechani nebo omezeni |ékd podporujicich retenci sodiku a vody,
zvlasté nesteroidni antiflogistika, sympatomimetika, kortikoidy, hor-
monadlni antikoncepce u citlivych zen

a betablokatory. Pfi zahajovani 1é¢by hypertenze zva-
zujeme rovnéz (fixni) kombinaci 2 1€kl v nizké dévce.

Dalsi Iéky z jinych skupin jsou vhodné teprve tehdy,
kdyz se nedafi dosahnout Uspésné lécby hypertenze
pomoci zékladnich antihypertenziv ani pfi pouziti jejich
kombinaci. Pfi vybéru antihypertenziva bereme v Gvahu
také dalsi vlastnosti preparatl, klinické charakteris-
tiky nebo komorbidity pacienta. Indikace a kontrain-
dikace zakladnich skupin antihypertenziv jsou uvedeny
v tab. 13.1, pfehled dalsich antihypertenziv je sumarizo-
van v tab. 13.2. Pfehled nejcastéji pouzivanych piipravkud
vsech tfid spolu s rozmezim doporucovanych dévek je
uveden v priloze 2.

Tab. 12. Algoritmus zahajovani farmakologické

lééby u hypertenze

HODNOTY TK LECEBNY ALGORITMUS

>180/110 mm Hg lé¢bu zahdjit ihned

lécbu zahajit do 1 mésice

lécbu zahdjit ihned pfi pfitomnosti
subklinického organového poskozeni

manifestniho KVO nebo renalniho
onemocnéni

160-179/100-109 mm Hg
opakované

diabetes mellitus

metabolického syndromu

hodnot podle tabulek SCORE > 5 %
lé¢bu zahdjit do 1 mésice u

subklinického organového poskozeni

manifestniho KVO nebo renalniho
onemocnéni

diabetes mellitus
140-159/90-99 mm Hg

opakované metabolického syndromu
hodnot podle tabulek SCORE > 5 %

v ostatnich situacich Ize s farmakoterapii
vy¢kat po dobu 3 mésica*

v piipadé trvajiciho >TK 140/90 mm Hg
zahajit farmakologickou lé¢bu

130-139/85-89 mm Hg
opakované

zahdjit 1é¢bu ve specifickych situacich
(viz text)

*U mladych, jinak zdravych jedincil je mozno vyckat i déle.

Schéma 1. Jak zahajovat farmakologickou lécbu mirné hypertenze?

TK 140-159/90-99 mm Hg

monoterapie

dvojkombinace/fixni kombinace
Vv nizkych davkach
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Tab. 13.1 Pouziti zakladnich skupin antihypertenziv

SKUPINA INDIKACE KONTRAINDIKACE
ANTIHYPERTENZIV vhodné typy hypertenze a konkomitantni
stavy podporuijici jejich uziti absolutni relativni
viechny typy hypertenze s vyjimkou téhotenstvi Zeny ve fertilnim véku bez

ACE inhibitory

hypertenze v téhotenstvi
diabeticka a nediabeticka nefropatie

hypertrofie levé srde¢ni komory

systolicka dysfunkce levé komory

hyperkalemie

bilateralni vyznamna stenéza
renalnich tepen

angioneuroticky edém

ucinné antikoncepce

blokatory AT -receptorl

Vv anamnéze
méstnavé srdecni selhani
stav po infarktu myokardu
zvazit u fibrilace sini
viechny typy hypertenze s vyjimkou téhotenstvi zeny ve fertilnim véku bez

hypertenze v téhotenstvi

diabeticka a nediabeticka nefropatie
hypertrofie levé srde¢ni komory
systolicka dysfunkce levé komor
méstnavé srdecni selhani

stav po infarktu myokardu

zvazit u fibrilace sini

kasel pfi uzivani inhibitort ACE

hyperkalemie

bilateralni vyznamna stenéza
renalnich tepen

ucinné antikoncepce

blokatory kalciovych
kanalt dihydropyridino-
vého typu

viechny typy hypertenze, zvlasté:

- hypertenze ve stafi

- izolovana systolicka hypertenze

- hypertenze v téhotenstvi

angina pectoris

ischemickd choroba dolnich koncetin
aterosklerotické postizeni karotid

tepenné spazmy (napf. Raynaudilv fenomén)

tésna aortalni stendza
srdecni selhani s nizkou
EF (neplati pro amlodipin
a felodipin)

blokatory kalciovych
kanala: verapamil
a diltiazem

stejné jako pro BKK dihydropyridinového
typu, navic supraventrikularni tachykardie

AV blokéada 2. a 3. stupné a jiné

zavazné bradyarytmie
Srdecni selhani s nizkou EF

sulfonamidova
netiazidova a tiazidova
diuretika

hypertenze u starsich osob
izolovana systolickd hypertenze
hypertenze u ¢ernosské populace
srdec¢ni selhani

rezistentni hypertenze

dna, pokrocila rendlni
insuficience.

porucha metabolizmu glycidd
(neplati pro indapamid),
hypokalemie

klickova diuretika

hypertenze pfi renalni insuficienci
srdecni selhani

porucha metabolizmu glycidd,
hypokalemie, dna

antagonisté mineralo
kortikoidnich receptorti

rezistentni hypertenze
hypertenze pfi primarnim
hyperaldosteronizmu
chronické srde¢ni selhani

renalni selhani s hyperkalemii
hyperkalemie
téhotenstvi

renalni selhani

betablokatory

hypertenze se zndmkami zvysené sympatické
aktivity, hyperkinetické cirkulace

hypertenze v téhotenstvi

angina pectoris

stav po infarktu myokardu

chronické srdecni selhdni s postupnou titraci
davek*

tachyarytmie

esencialni tremor

*karvedilol, bisoprolol, metoprolol ZOK, nebivolol

A-V blokada 2. a 3. stupné
a jiné zavazné bradyarytmie,
asthma bronchiale

chronicka obstrukéni plicni
nemoc, sportovci a fyzicky
aktivni pacienti
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VI. Prehled jednotlivych tFid
antihypertenznich latek

a) Zakladni antihypertenziva

Inhibitory angiotenzin | konvertujiciho enzymu

ACE inhibitory (ACEI/IACE) maji vedle svého antihyper-
tenzniho ucinku i kardioprotektivni, vazoprotektivni
a renoprotektivni efekt a pfiznivé u¢inky na metaboliz-
mus cukrl. Zlepsuji prognézu u vysokorizikovych ne-
mocnych s ICHS, CMP, periferni aterosklerézou nebo
u diabetik(. ACEIl snizuji rovnéz riziko nové vzniklého
diabetu 2. typu. Jejich nejdulezitéjsi kontraindikace je
hypertenze v téhotenstvi - podavani by vedlo ke zpo-
maleni vyvoje az k agenezi ledvin u plodu. Proto jsou
nevhodné také u zen ve fertilnim véku.

Nejcastéjsim nezadoucim Ucinkem je kasel, ktery
se vyskytuje typicky po ulehnuti. Je dan zpomalenym
odbourdvanim bradykininu. Po zahajeni [é¢by ACEI je
nutna kontrola hladin drasliku a kreatininu.

Inhibitory receptort angiotenzinu I, typ AT,

AT -blokatory (sartany) je mozné vyuzit k lé¢bé hyper-
tenze v podobnych indikacich jako ACEI. Také kontrain-
dikace jsou stejné. Sartany nevyvolavaji kasel jako ACEI.
Maji ze vSech antihypertenziv nejméné nezédoucich
uc¢inkd a nemocni lé¢eni sartany vykazuji nejlepsi dlou-
hodobou perzistenci na [é¢bé. Po zahdjeni 1é¢by sar-
tany je nutné zkontrolovat hladinu drasliku a kreatininu.

Blokatory kalciovych kanald

Blokatory kalciovych kanall (BKK) snizuji TK navozenim
systémové vazodilatace. Jejich praktickou vyhodou je
fakt, ze béhem lécby nemusime provadét zadné specidlni
laboratorni kontroly. BKK jsou zvlast vhodné pro Ié¢bu
hypertenze ve stéfi a izolované systolické hypertenze.

Nejcastéjsimi nezéddoucimi Gcinky jsou periferni otoky
a navaly krve v obliceji (flush). Jsou zavislé na davce
a Casto ustoupi po jejim snizeni.

BKK typu verapamilu a diltiazemu jsou nevhodné k 1é¢bé
hypertenze u srde¢niho selhani se snizenou ejekéni frakei
nebo poruchami atrioventrikuldrniho vedeni pro jejich ne-
gativné inotropni a negativné chronotropni tcinek.

Diuretika

Mezi zdkladni antihypertenziva patfi pfedevsim sulfon-
amidova diuretika, kterd dle chemické struktury délime
na tiazidovd, napfi. hydrochlorotiazid, a netiazidova
(téz tiazidim podobna diuretika nebo tiazidova analoga),
napf. indapamid a chlortalidon. Jedna se o saluretika
s dlouhodobym u¢inkem, plsobici v distalnim tubulu
ledvin. Kromé ucinku v ledvinach maji také vazodila-
tacni Ucinek. Prednost ddvame déle plsobicim tiazido-
vym analogdm - indapamidu a chlortalidonu diky vét-
simu antihypertenznimu ucinku a vlivu na snizeni KV
rizika ve srovnani s hydrochlorotiazidem [19]. Diuretika
uzivame s vyhodou pfi [é¢bé hypertenze ve stéfi. Jejich
nejvétsi pouziti je v kombinac¢ni [é¢bé, protoze poten-
cuji u¢inek dalsich antihypertenziv.

Nezadouci ucinky, predevsim hypokalemie, hyper-
urikemie a hyponatremie, jsou silné zavislé na davce,
a proto pouzivdame mensi davky (pfiloha 1). U tézké
hypertenze jsou viak vysoké davky v rdmci kombina¢ni
lécby zékladnim predpokladem tspésné l1écby. Indapa-
mid byl Uspésné testovan v prospektivni studii u diabe-
tik( (v kombinaci s ACEI) [20].

Klickova diuretika (furosemid) se pouzivaji jako anti-
hypertenziva pouze pfi vyznamné snizené glomeru-
larni filtraci (pod 0,5 ml/s/1,73 m?) a déle jako spole¢na
|écba hypertenze a zdvazného méstnavého srdecniho
selhani.

Antagonisté mineralokortikoidnich receptord ne-
patii mezi zakladni antihypertenziva a pouzivaji se jen
ve specidlnich situacich. Je to u hypertenze rezistentni
na lécbu, pfi niz ani podavani 3 preparatd vcetné di-
uretik nevede k Uspésné kontrole TK (obvykla davka je
25 mg spironolaktonu denné, vhodné je viak zvazit diky
nezaddoucim U¢inkdim, zejména pti zahajovani lécby
davku nizsi, tj. 12,5 mg/den) [21] a dale pfi konzervativni
|écbé primarniho hyperaldosteronizmu, pfi niz se po-
uzivaji vyssi davky spironolaktonu (25-100 mg denné).
V pfipadé intolerance spironolaktonu je vhodné poda-
vat eplerenon v obvyklé dévce 50-200 mg/den 1-2krat
denné nebo amilorid ptipraveny magistraliter v davce
5-15 mg/den.

Tab. 13.2 Indikace a kontraindikace dalSich antihypertenznich latek

SKUPINA INDIKACE
ANTIHYPERTENZIV typy hypertenze a konkomitantni stavy
podporujici jejich uziti
rezistentni hypertenze
a-blokatory hypertenze pfi feochromocytomu

benigni hypertrofie prostaty

metyldopa:

hypertenze v téhotenstvi

ostatni centralné plsobici latky:
rezistentni hypertenze*

centralné pusobici latky

KONTRAINDIKACE
absolutni relativni

srdecni selhani
téhotenstvi

ortostatickd hypotenze

srdecni selhéni, deprese

téhotenstvi, srde¢ni selhani

Tyto skupiny 1€kl se pouzivaji pouze v ramci kombina¢ni 1é¢by s vyjimkou metyldopy, ktera se uziva také v monoterapii hypertenze pfi

téhotenstvi.
‘méné dat nez doxazosin nebo spironolakton
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Betablokatory

Blokatory B-receptorli je nutno nadéle povazovat za
skupinu zakladnich antihypertenziv, nebot maji data
z mortalitnich studii, ale jejich postaveni je oslabeno
vyssim vyskytem nezddoucich ucinki a mensim ovliv-
nénim rizika CMP. Jejich vliv na morbiditu a mortalitu
byl studovan ve velkém poctu studii a byla publikovana
celd fada metaanalyz. Velkd metaanalyza zkoumajici
vliv zékladnich antihypertenziv ve srovnéni s placebem
ukazala, ze betablokatory podavané hypertonikdim sni-
zuji vyskyt CMP o 17 % (diuretika o 27 % a ACEI o 35 %)
a vyskyt véech KV ptihod o 11 % (diuretika o 30 % a ACEI
0 24 %) [22]. Snizeni KV rizika pomoci betablokator( je
tedy mensi, presto je statisticky vyznamné.

Mezi zndmé nezadouci Ucinky patfi bradyarytmie
a dale bronchospazmy, jejichz riziko je vyssi u neselek-
tivnich ¢i maélo kardioselektivnich latek. Z dlouhodo-
bého hlediska je dllezité negativni ovlivnénilipidového
a glycidového metabolizmu (maskuji hypoglykemii).
Je tfeba zdlraznit, ze betablokatory jsou heterogenni
skupinou 1éka. Ve vétsiné studii viak byl pouzit ateno-
lol, ktery neméa dostate¢né dlouhy biologicky poloc¢as
a ze skupiny kardioselektivnich betablokatord vykazuje
nejmensi kardioselektivitu. V 1é¢bé proto preferujeme
modernéjsi ptipravky napft. nebivolol, bisoprolol, meto-
prolol nebo betaxolol.

Tézisté pouziti betablokatord v soucasné dobé je v kom-
binac¢ni 1é¢bé, zejména u hypertenze spojené s mani-
festni ICHS a/nebo chronickym srde¢nim selhanim, pfi-
padné s vyznamnou dysfunkci levé srde¢ni komory.
Betablokatory mizeme také pouzit v monoterapii, jsou re-
lativné ucinnéjsi u hypertenze, jejiz patofyziologicky pod-
klad souvisi s vysokou aktivitou sympatiku (hyperkineticka
cirkulace, typicka pro pocinajici hypertenzi), anxiézni stavy
s palpitacemi nebo u pacientU s esencialnim tremorem.

b) Dalsi skupiny antihypertenziv

Blokatory perifernich a-receptorti jsou indikovany v kom-
binaci s ostatnimi antihypertenzivy v [é¢bé tézké nebo
rezistentni hypertenze. Vhodnou indikaci predstavuje
hypertenze a hypertrofie prostaty. Hlavnimi nezadou-
cimi Ucinky jsou ortostaticka hypotenze, inkontinence
modi u Zen a vazomotoricka ryma.

Centralné (nebo centralné i periferné) ucinkujici anti-
hypertenziva mizeme pouzit do kombinacni [é¢by re-
zistentni hypertenze po vycerpani zékladnich tfid anti-
hypertenziv. Metyldopa stdle zlstava hlavnim lékem
pro perordini 1é¢bu hypertenze v téhotenstvi (v mono-
terapii i kombinaci). Centralné pUsobici agonisté imida-
zolinovych receptor |, (moxonidin, rilmenidin) zplso-
buji méné nezadoucich ucinki (sedace, sucho v tstech)
a pfi ndhlém vysazeni nenavozuji rebound fenomén.
Minoxidil (periferni vazodilatans) ma silny antihyper-
tenzni Ucinek, ale také fadu nezddoucich ucinkd. Je
k dispozici jen magistraliter nebo na mimoradny dovoz.
ARNI (angiotenzin receptor neprilyzin inhibitor: sa-
kubitril/valsartan). Jedna se o latku blokujici receptory
pro angiotenzin Il a sou¢asné inhibujici neutralni pep-
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tidézu (neprilyzin — NEP). Vysledkem je silny antihyper-
tenzni Ucinek. V soucasné dobé je indikovén jen pro
[é¢bu symptomatického chronického srde¢niho selhani
se snizenou EF nereagujici na béznou lé¢bu diky morta-
litni studii PARADIGM-HF [23].

c) Kombinace antihypertenziv

Dvojkombinace zakladnich latek uvadi schéma 2. Nej-
preferovanéjsi kombinaci jsou BKK a ACEIl. Tento postoj
se zaklada na studii ASCOT a predevsim ACCOMPLISH
[24,25]. U kombinace sartanu s BKK nemame data z pro-
spektivni studie, ale predpoklada se podobny efekt.
Kombinace ACEl/sartanu s diuretikem je vysoce uc¢inna
a lze ji pouzit napft. u hypertenze ve stafi nebo u diabe-
tikd. Kombinace BKK a diuretika byla Uspésné pouzita
v nékolika velkych studiich napt. COPE [26]. V tab. 14
jsou shrnuty nejvhodnéjsi klinické situace pro jednot-
livé dvojkombinace.

V soucasné dobé nedoporucujeme kombinovat di-
uretikum a betablokator v dvojkombinaci pro moznou
kumulaci nezaddoucich metabolickych ucinkl obou tfid.
Soucasné podavani ACEI s AT -blokatorem povazujeme
za kontraindikované, protoze ma tato kombinace vyssi
riziko nezddoucich ucinka [é¢by, jak ukazala studie ON-
TARGET [27]. Dalsi nevhodnou kombinaci je podavani
verapamilu nebo diltiazemu s betablokatorem, protoze
oba léky zvysuji riziko rozvoje AV bloku Ill. stupné.

U tézké hypertenze je nutné podévat nejméné troj-
kombinaci, mnohdy i kombinaci 4-7 antihypertenziv.
Tuto lé¢bu vyzaduje minimalné 20 % hypertonikd. Méla
by byt vylou¢ena sekundérni hypertenze a pseudo-
rezistence. Vzdy ma byt zastoupeno diuretikum. Za troj-
vani ACEI/AT -blokatoru, BKK a diuretika. V pFipadé
tézké hypertenze rezistentni k 1é¢bé trojkombinaci se
osvédcuje pridani malé davky spironolaktonu (25 mg,
ev.i 12,5 mg) jako 4. 1éku diky studii PATHWAY-2 za cas-
téjsiho monitorovani mineralogramu a renalnich funkci
[21].

VII. Hypertenze ve specifickych situacich
Juvenilni hypertenze

Na rozdil od hypertonikd stfedniho a vys$siho véku je
diastolicky TK (DTK) lepSim prediktorem KV umrtnosti
nez systolicky TK (STK) [28]. Vhodné je posouzeni mozné
sekundarni hypertenze, ktera je v tomto véku castéjsi.
Cast mladych hypertonik(i m4 izolovanou systolickou
hypertenzi, podle nékterych praci je ve véku do asi
30 let tato forma dokonce nejcastéjsi [29,30]; vyskytuje
se zejména u muzd. Hemodynamicky podklad tohoto
jevu neni zcela objasnén. Centrélni TK vak zlstava nor-
malni. U nékterych jedinct se ¢asem vyviji bézna esen-
cidlni hypertenze, u jinych dojde k normalizaci stavu,
a proto mzeme vyckavat s 1écbou.

Nebyla provedena zadna prospektivni farmakolo-
gickd studie s vyhodnocenim KV morbidity a morta-
lity specidlné u mladych hypertonikd. | ptes absenci
specialnich terapeutickych studii doporu¢ujeme na za-
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kladé metaanalyz Iécit juvenilni hypertoniky antihyper-
tenzivy, pokud jejich TK opakované presahuje hranici
140/90 mm Hg. U jedincl s vyraznou aktivaci sympatic-
kého nervového systému, projevujici se vyssi tepovou
frekvenci, vys$sim tepovym objemem, pfipadné neuro-
vegetativni symptomatologii, je vhodné zvazit Ié¢bu
malou davkou betablokatoru.

Hypertenze starSich osob

Lécba hypertenze ve stéfi snizuje oproti jinym véko-
vym skupindm nejvyraznéji absolutni pocet KV pfihod.
Antihypertenznilé¢ba je indikovana i v nejvyssich véko-
vych kategoriich, jak ukazala studie HYVET [31]. Pokud
je 1écba jiz zavedena, vysoky vék sém o sobé neni dlvo-
dem k vysazeni [é¢by.

Za nejdulezitéjsi obecné zasady lécby hypertenze ve
stafi povazujeme pouzivani nizsich davek antihyper-
tenziv, jejich pomalé navySovéni a peclivé sledovani neza-
doucich ucinkd. Posuzujeme, zda se nezhorsuji kognitivni
funkce, nebot jejich pokles mlze vést k nizsi komplianci
k 1écbé. Je zadouci také méfit TK vstoje, zejména u jedincl
s moznymi piznaky ortostatické hypotenze.

Za cilovy TK obecné povazujeme hodnotu pod
140/90 mm Hg stejné jako u mladsich jedincd; novéji se
ukazuje, ze i pfisnéjsi kontrola hypertenze muize byt pro-
spé&3na [32]. Casto je viak obtizné dosahnout dobré kon-
troly hypertenze a musime se pak spokojit se snizenim
STK pod 150 mm Hg, coz byla cilova hodnota TK ve vech
klasickych studiich hypertenze ve stafi.

Z 1ékovych skupin preferujeme BKK, tiazidim podobna
diuretika (indapamid, chlortalidon) a ACEI/AT -blokatory.
Podavani betablokator(l ve stafi ma nizsi ucinnost ve
snizeni TK a v prevenci CMP [22], oproti tomu je jejich
podavani prospésné v sekundarni prevenci ICHS a pfi
chronickém srde¢nim selhani.

Cerebrovaskularni onemocnéni

Primarni prevence

Pokles vyskytu CMP je nejvyraznéjsim vysledkem dlou-
hodobé antihypertenzni |é¢by. Prakticky ve viech ran-
domizovanych studiich klesa vyskyt CMP tim vice, ¢im
vice je snizen TK, a je pozorovan pfi vech terapeutic-
kych rezimech [33]. Metaanalyzy srovnavajici jednotlivé
skupiny antihypertenziv ukazuji, ze BKK jsou mirné ucin-

Tab. 14. Pouziti dvojkombinaci/fixnich kombinaci antihypertenziv

dvojkombinace/fixnich kombinace antihypertenziv

ACEI/AT -blokator + BKK

vhodné uziti

KV rizikem, zejména u HT s manifestni aterosklerézou, nefropatii, metabolickym
syndromem a DM

ACEI/AT -blokétor + sulfonamidové netiazidové/tiazi-
dové diuretikum

hypertenze starsich osob
stav po CMP (indapamid)

hypertenze s hypertrofii levé srde¢ni komory
hypertenze u DM2T a nefropatie

ACEI/AT -blokétor + BB

hypertenze + chronicka ischemicka choroba srdec¢ni

hypertenze + chronické srdecni selhani*

a-blokator + BB

“vybrané betablokatory - viz tab. 13.1

hypertenze pfi feochromocytomu

ACEI - ACE inhibitory BB - betablokatory BKK - blokatory kalciovych kanal(i DM(2T) - diabetes mellitus (2. typu)

Schéma 2. Vhodné kombinace zakladnich antihypertenziv. PInou ¢arou jsou oznaceny doporuc¢ené kombinace,
prerusovanou arou kombinace s nizsim aditivnim antihypertenznim potencialem (ACEI/AT -blokatory
+ BB) nebo s vy33im rizikem nezadoucich metabolickych aginka (diuretika + BB) nebo s nedostate¢nymi
dukazy z prospektivnich studii (BKK + BB; kombinace nondihydropyridinového BKK s BB je

kontraindikovana).

tiaziddm podobnad/

ACEI
AT;-blokétory

tiazidova diuretika
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né;si, ale tento efekt je vyvazen mirnym nardstem srdec-
niho selhani; betablokatory jsou méné ucinné [34].

Antihypertenzni 1é¢ba zpomaluje rozvoj kognitiv-
nich poruch; nejvice dikazl je pro dihydropyridinové
BKK, zejména nitrendipin [35]; data existuji i pro ACEI
[36] a AT -blokatory [37].

Akutni cévni mozkova pfihoda
Viz kapitola VIII. Hypertenzni krize.

Sekundarni prevence

U nemocnych po CMP (ischemické i hemoragické) vede
antihypertenzni lé¢ba k vyznamnému snizeni rizika jeji
recidivy. Lécba je jednoznacné indikovana u hyper-
tenze a je vhodné ji podavat i pfi vysokém normainim
TK [38]. Snizeni STK < 130 mm Hg se jevi jako vyhodné,
nebot pfi striktni kontrole TK dojde k poklesu zejména
hemoragickych ikt [38,39]. Nejvice dokladt o cerebro-
protektivité je u ACEl v kombinaci s diuretikem typu
indapamidu [38]; Ize pouzit také dihydropyridinové BKK
nebo sartany.

Diabetes mellitus

Nefarmakologickd opatfeni jsou vhodna zejména
u diabetes mellitus 2. typu (DM2T), zvIasté trvalé sni-
zeni hmotnosti a pfijmu sodiku. Antihypertenzni |é¢ba
je vhodna nejen u hypertenze, ale i pfi vysokém nor-
malnim TK. Studie ACCORD randomizovala diabetiky
na cilovy STK < 140 mm Hg a < 120 mm Hg [40]. Tato
studie ukazala, Ze razantni snizovani sice pfinasi vétsi
snizeni rizika CMP, ale také vice nezadoucich Gcinkl
lé¢by; rozdil ve vyskytu viech KV pfihod nebyl zazna-
menan. Za rozumné povazujeme dosahnout cilového
TK v ordinaci okolo 130/80 mm Hg. Blokada systému re-
nin-angiotenzin-aldosteron (RAS; ACEl nebo AT, -bloka-
tory) je l1é¢bou prvni volby; ¢asto je nutnd kombinacni
terapie, v dvojkombinaci preferujeme kombinaci blo-
katoru RAS s blokdtory kalciovych kanalG. Albumin-
urie, ev. proteinurie, je vzdy indikaci pro terapii ACEI
nebo AT -blokétory. U diabetikli s ohledem na vysoké
KV riziko provadime komplexni intervenci vsech riziko-
vych faktord véetné podévani statind. Zasadni je dobra
kontrola diabetu, nebot pfi ni se dafi snaze kontrolo-
vat TK a je niZzsi riziko rozvoje hlavné mikrovaskularnich
komplikaci. V kombinacni antidiabetické 1é¢bé u DM2T
s hypertenzi je vhodné zvazit podavani gliflozind diky
jejich vyznamnému antihypertenznimu ucinku [41].

Metabolicky syndrom

Nemocni s metabolickym syndromem maji 2-3krat vyssi
riziko pro aterosklerotickd KVO a 5krat vyssi riziko rozvoje
DM2T. Maji ¢astd doprovodna onemocnéni a casté po-
skozeni cilovych orgén(. Jsou indikovana intenzivni ne-
farmakologicka opatfeni jako zéklad 1é¢by, vyznamné je
snizeni nadmérné télesné hmotnosti a nekoureni. Zakla-
dem farmakoterapie hypertenze je 1é¢ba bud’ ACEl nebo
AT -blokatory, které dokazou nejen snizit TK, ale i zlep3it
inzulinovou rezistenci a oddalit rozvoj diabetu. Do kom-
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binace jsou vhodné BKK a tiazidim podobna diuretika.
Je nutnd intervence dalsich rizikovych faktor(.

Chronicka onemocnéni ledvin

Nemocni s poruchou rendlnich funkci maji vysoké riziko
KV pfihod, které narlista s proteinurii a poklesem glo-
meruldrni filtrace. Cilem 1écby je nejen snizeni TK, ale
i snizeni albuminurie, event. proteinurie a zpomaleni
progrese rendlni insuficience. Vzhledem k vysokému
KV riziku je nutné i ovlivnéni viech KV rizikovych fak-
torl, napf. podavanim statind a antiagregacni 1é¢by.

Lékem prvé volby jsou blokatory RAS (ACEI nebo AT -
blokatory). Lécba ACEI nebo AT -blokatory je podavana
nemocnym ve vsech stadiich chronické renalni insufici-
ence véetné nemocnych v chronickém dialyza¢nim pro-
gramu a je také indikovana u normotenznich pacientt
s proteinurii > 1 g/24 hod. U pokrocilych stavl je za-
potiebi zacdit 1é¢bu nizkymi dadvkami a zvySovat davky
pozvolna, protoze pfi zahdjeni |é¢by muize dojit k pre-
chodnému zhor3eni rendlnich funkci a zvyseni hladin
kalia. Davkovani RAS blokatort pfizplsobujeme urovni
glomerularni filtrace (GF), vhodné je zvazeni preference
RAS blokator( s dualnim zplsobem eliminace.

Pfi nedostatecné kontrole hypertenze u pacientt s chro-
nickym onemocnénim ledvin doporucujeme pridat k blo-
kator(im RAS nejprve antagonisty kalcia [42] a teprve v dalsi
linii diuretika. Pfi glomerularni filtraci < 0,5 ml/s/1,73 m?
jsou preferovana klickova diuretika, u jinak nezvladatelné
hypertenze muize mit aditivni efekt i tiazid/tiazidovy ana-
log [43].

Ischemicka choroba srdetni a srdecni selhani
Stav po infarktu myokardu

U nemocnych po infarktu myokardu (IM) ¢asné poda-
vani betablokatorl (nikoli vSak preparatd s vnitini sym-
patomimetickou aktivitou - ISA), ACE inhibitor(i nebo
AT -blokator( snizuje riziko recidivy IM, amrti a rozvoje
srdec¢niho selhani. Tyto protektivni vlastnosti mohou
byt zplsobeny specifickymi vlastnostmi téchto anti-
hypertenznich [éka i vlastnim snizenim TK. Pfinos dlou-
hodobého podévani (nad 3 roky) betablokator( u ne-
mocnych bez hypertenze a snizené systolické funkce
levé komory je sporny.

Chronicka ICHS se syndromem anginy pectoris

Z antihypertenznich 1ékd pouzivdme predevsim beta-
blokétory a dlouhodobé pusobici BKK. Nemocni s po-
tvrzenou ICHS by méli mit blokatory RAS (ACEI nebo
AT -blokatory).

Chronické srde¢ni selhani

Vyhodné je zde pouziti ACEI nebo AT, -blokatord, beta-
blokétor, klickovych ¢i sulfonamidovych diuretik a blo-
kator( mineralokortikoidnich receptort (spironolakton,
event. eplerenon) [44,45]. Tyto léky maji prokazatelny
pfinos na snizeni morbidity a mortality a mohou pozi-
tivné ovlivnit remodelaci levé komory. Antihypertenzni
uc¢inek ma i nové lékova tiida ARNI, resp. jeji jediny za-
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stupce sakubitril/valsartan. Jeho podavani je na misté
pouze z divodu srde¢niho selhani se snizenou EF [23].
Amlodipin a felodipin mohou byt podavany v pfi-
padé tézké hypertenze, nezvladatelné vyse uvedenymi
vhodnéjsimi antihypertenzivy nebo pfi sou¢asném vy-
skytu anginy pectoris. Verapamil a diltiazem jsou kontra-
indikovdny u nemocnych se snizenou ejek¢ni frakci,
u nemocnych se zachovanou ejek¢ni frakci jsou pova-
zovany za bezpecné. Centralné pusobici latky a a-blo-
katory pouzivdme jen pfi jinak nezvladatelné arterialni
hypertenzi. Cilov4d hodnota TK je < 140/90 mm Hg, sni-
Zovani < 120/70 mm Hg neni doporuceno.

Fibrilace sini

Hypertenze je nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem
provznik fibrilace sini. Pfitomnost hypertenze u fibrilace
sini zvysuje riziko CMP. Méfeni TK u fibrilace sini je méné
presné a méli bychom vzdy provést nékolik méfeni. Pre-
ferovéno je auskultacni méreni. Spravna kontrola TK je
dulezita u nemocnych s chronickou antikoagula¢ni lé¢bou
s ohledem na snizeni rizika intracerebralniho a extrace-
rebrélniho krvéaceni. Lé¢ba hypertenze mize vést rovnéz
k regresi strukturdinich a funkénich srde¢nich zmén
predisponujicich ke vzniku fibrilace sini. Nizsi vyskyt
nové vzniklé fibrilace sini ¢i jejich recidiv byl popsan pfi
dlouhodobé lé¢bé AT -blokatory nebo ACEI, pfipadné
betablokatorl, zejména u pacientli po IM a se srde¢nim
selhanim. U permanentni fibrilace sini jsou preferované

léky, které zaroven kontroluji tepovou frekvenci, bud’

betablokatory nebo verapamil.

Rezistentni hypertenze, adherence k Ié¢bé
Rezistentni hypertenze je nejcastéji definovéna jako
pretrvavajici TK = 140/90 mm Hg navzdory podavani
nejméné trojkombinace antihypertenziv véetné di-
uretik v maximalnich tolerovanych davkach. Nejcas-
téji se jedna o pseudorezistenci pfi Spatné adherenci
nemocného k [é¢bé. Obecné Ize konstatovat, ze pokud
pfidame dvé rGzna synergicky plsobici antihyperten-
ziva a nedojde k zddnému poklesu TK, pacient velmi
pravdépodobné lé¢bu neuziva. Nespolupraci pacienta
nasvédcuje absence poklesu tepové frekvence (TF) po
nasazeni betablokatoru, absence poklesu cholesterolu
po podavani statinu apod. Castokrat jsou pacienti ,rezi-
stentni” i na 1é¢bu dalsich svych chorob. Nejjednodus-
$im priikazem je podani 1ékli pod kontrolou (pozor na
nahly a prudky pokles TK u nonkompliantnich nemoc-
v krvi nebo v moci [46,47].

Skutecna rezistence je ¢asto spojena s DM2T a obe-
zitou. M{iZe se jednat o sekundérni hypertenzi, nejcas-
t&ji pfi primarnim hyperaldosteronizmu. Mdze byt také
vyvoldna soucasnym podavanim lékl zvysujicich TK
(tab. 7), expanzi volumu pfi renalni insuficienci nebo
pfi vysokém pfivodu soli. Pfi vyhodnoceni stavu neza-
pominame na ambulantni monitorovani TK, protoze
az 1/3 nemocnych s domnéle rezistentni hypertenzi
ma primérny TK za 24 hod v normélnim rozmezi. Pfi
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skutec¢né rezistenci klademe duraz na podavani diure-
tika v maximalni tolerované davce, nebot nemocny je
casto vynechava. Preferujeme chlortalidon a indapa-
mid. Osvédcuje se pridani malé davky spironolaktonu
(25 mg denné jako 4. 1éku do kombinace) [21]. Dalsi [éky
volime podle konkrétni klinické situace.

V poslednich letech se objevily nefarmakologické
intervencni postupy pfi [é¢bé rezistentni hypertenze.
Prvnim je implantace pfistroje, ktery aktivuje karoticky
baroreflex pomoci vysilani elektrickych impulzd. Tato
metoda vede k vyraznému poklesu TK, problémem je jeji
invazivni charakter spojeny s fadou komplikaci vlastniho
operacniho vykonu [48]. Druhou metodou je denervace
renalniho sympatiku pomoci katétru v ledvinnych tep-
nach. Zatim viak nema misto v rutinni [é¢bé pro absenci
jednoznacnych dat prokazujicich jeji pfinos ve srovnani
s farmakologickou lé¢bou [49]. Zdali budou perspek-
tivni dalsi technické pfistupy k rendlni denervaci, ukaze
az budoucnost [50]. Ostatni nefarmakologické pfistupy
k [é¢bé hypertenze jsou zatim ve fazi klinického zkou-
Seni a jejich perspektiva je zatim nejasna [51].

Hypertenze bilého plasté (white-coat
hypertension - WCH)

Jedna se o stav, pii kterém TK je zvy$en pii méfeni v or-
dinaci (> 140/90 mm Hg), ale normalni pfi méfeni mimo
zdravotnické zafizeni. Za TK mimo ordinaci mizeme
bréat v ivahu 24hodinovy nebo denni prdmér TK nebo
domaci méreni TK, pficemz se fidime normami uvede-
nymi v tab. 5. Shoda mezi AMTK a domacim mérenim
TK vsak zdaleka neni uplnd, coz komplikuje diagnézu
WCH. Protoze se jedna o stav s mimoradné variabil-
nim TK, musime vychézet z opakovanych méreni v or-
dinaci i mimo ni. Jedna se o velmi ¢asty jev: WCH se vy-
skytuje asi u 1/3 osob s hypertenzi v ordinaci, a to spise
u zen starsich 50 let véku a nekurdkd [52], a existuje také
u zdanlivé tézké hypertenze.

Jedinci s WCH maji vysoké riziko rozvoje trvalé hyper-
tenze a také manifestace diabetu [53,54]. VétSina dlou-
hodobych sledovani ukazuje na to, Ze riziko KV ptihod
je zvysené oproti jedincim s normalnim TK, ale nizsi
nez u osob s trvalou hypertenzi [55].

S ohledem na absenci randomizovanych studii véno-
vanych WCH je proto pfistup k |é¢bé empiricky. K 1é¢bé
se priklanime zejména tehdy, ma-li nemocny vyssi KV
riziko dané metabolickymi odchylkami nebo pfitom-
nosti organového poskozeni.

Pokud zjistime obdobnou diskrepanci TK ve zdravot-
nickém zafizeni a mimo né u hypertonika se zavede-
nou lé¢bou (,WCH pfi [é¢bé”), neni namisté [é¢bu vysa-
zovat. Nevime totiz, jaky TK mél nemocny pred [é¢bou;
néktera sledovani navic ukazuji, Zze u 1é¢eného hyperto-
nika maji prognosticky vyznam, jak klinicky TK, tak am-
bulantni monitorovani TK.

Maskovana hypertenze
Maskovand hypertenze (MH) je opacny jev nezli WCH: je
definovéna jako normalni TK v ordinaci a patologicky TK
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mimo ni. Nemnoho epidemiologickych studii, v nichz byl
systematicky méren jak klinicky TK, tak TK mimo zdravot-
nické zafizeni, ukazuje prekvapivé vysokou prevalenci
v obecné populaci, podobnou jako u WCH: pfiblizné
13-16 % [56]. MH je vyrazné castéjsi u muzl, zejména
v mladsim véku (30-50 let) s nepfiznivym metabolickym
profilem a hodnotami TK méfeného v ordinaci v pasmu
vysokého normalniho TK, zvlasté kurakd [52] a u diabe-
tikli [57]. Podobné jako u WCH je u MH vysoké riziko roz-
voje hypertenze a diabetu [53,54]. Popula¢ni studie jasné
ukdzaly, Ze progn6za MH je spojena s vysokym rizikem
KV ptihod, prakticky shodnym s trvalou hypertenzi [56].

MH v soucasné dobé neni diagnostikovana v bézné
klinické praxi, a nejvétsim problémem je tedy jeji vyhle-
davéni. Z obecného pohledu je sprdvné doporucovat
domaci méreni TK viem dospélym jedincim minimalné
jedenkrat do roka. Na urovni primdrni péce je zapotrebi
doporucit domaci méreni TK, event. provést AMTK tém
osobam, které jsou v riziku MH (viz vyse). O lé¢bé MH
nemame zadnd data, neexistuji zadné specidlné zamé-
fené studie. Protoze MH je spojena s vysokym rizikem pro
KV piihody, pfevazuje nazor, ze farmakologicka Iécba je
prospésna.

Hypertenze v téhotenstvi

Hypertenzi v téhotenstvi definujeme rovnéz pomoci

absolutnich hodnot krevniho tlaku: STK = 140 mm Hg

a/nebo DTK = 90 mm Hg. Vhodné je AMTK. PFi vyskytu

hypertenze v téhotenstvi je nutno nejprve zodpovédét

otazku, o jaky typ hypertenze se jednd. Mize jit o

= preexistujici hypertenzi, tj. hypertenzi diagnostiko-
vanou pred téhotenstvim nebo do 20. tydne tého-
tenstvi

a/nebo se mliZe jednat o

= gestacni hypertenzi, kterd se objevuje obvykle po
20. tydnu téhotenstvi. Ta je bud doprovazena protein-
urii (tzv. preeklampsie), nebo se proteinurie nevysky-
tuje

= gestacni hypertenzi naroubovanou na dfivéjsi hyper-
tenzi

= neklasifikovatelnou hypertenzi - je to hypertenze
takového charakteru, Ze o jeji povaze nemuGzeme roz-
hodnout béhem téhotenstvi; predevsim se s takovou
hypertenzi setkdvdme u Zen, které neznaji svlj TK
pred téhotenstvim, nebo u téchto zen chybéji udaje
o hodnoté TK z 1. poloviny téhotenstvi

Nefarmakologicka lé¢ba hypertenze ma v téhotenstvi
jen omezeny vyznam, protoze intervencni randomizo-
vané studie zasadnéjsim zplsobem neovlivnily priibéh
téhotenstvi ani progndzu téhotnych. Kratkodobd hospi-
talizace mGze byt zapotiebi k ovéfeni diagnézy hyper-
tenze. Rezimovda opatfeni zahrnuji monitoraci stavu,
omezeni aktivit, event. klid na lGzku. Nedoporucuje
se omezeni soli v potravé. Podobné neni v téhotenstvi
doporucovana redukce hmotnosti, a to ani u obéznich
zen (nebezpedi nizké porodni hmotnosti a pomalejsi
nasledny rist). Na druhou stranu je vhodna dieteticka

konzultace s cilem udrzeni ptfiméfeného hmotnost-
niho pfirGstku u Zen s nadvahou nebo obezitou. Ten by
v priibéhu téhotenstvi nemél presahnout 6,8 kg [58].
Farmakologicka lé¢ba. STK = 170 mm Hg nebo DTK
= 110 mm Hg je povazovan za akutni situaci s nut-
nosti hospitalizace, a to bez ohledu na typ hypertenze.
Z farmakologické lé¢by je zvazovan predevsim labeta-
lol intravenézné nebo metyldopa ¢i dihydropyridinové
BKK peroralné.

Farmakologickou Ié¢bu zahajujeme obvykle pfi hod-
notach STK = 140 mm Hg nebo DTK = 90 mm Hg, a to
zejména u Zzen
= s gestacni hypertenzi
= s gestacni hypertenzi naroubovanou na preexistujici

hypertenzi
= s hypertenzi za pfitomnosti doprovodnych onemoc-

néni, pti subklinickém organovém poskozeni nebo

u téch, které maji pfiznaky souvisejici s hypertenzi

(napt. poruchy vidéni, bolesti hlavy)

V ostatnich pfipadech mlzeme zahdjit medikamentézni
Ié¢bu teprve pfi hodnotach STK = 150 mm Hg nebo DTK
=95 mm Hg. U preexistujici hypertenze, tedy byla-li ne-
mocna pro hypertenzi farmakologicky |é¢ena jiz pred
téhotenstvim, vétsinou mlzZeme pokracovat v dosa-
vadni |é¢bé s vyjimkou blokatord systému RAS, které
jsou v téhotenstvi pfisné kontraindikovany, a atenololu,
jehoz podavani rovnéz neni doporuceno.

Zakladem lécby je metyldopa, event. labetalol (v per-
oralni formé neni v Ceské republice k dispozici). Blo-
katory kalciovych kanalid jsou rovnéz povaZovany za
bezpecné [59]. Pokud se soucasné podava magnezium
sulfat, podavany predevsim pii eklampsii a vhodny
k prevenci a lé¢bé kiedi, potencidlni synergizmus s BKK
muze navodit tézkou hypotenzi. Betablokatory jsou
povazovany za méné ucinné, mohou navodit brady-
kardii u plodu, v pozdéjsi fazi téhotenstvi se jejich po-
davani povazuje za bezpecné. Diuretika jsou doporu-
¢ovana v nizkych dévkach u preexistujici hypertenze,
pokud byla podavéna i pred téhotenstvim. Podéavani
diuretik naopak neni doporucovano u preeklampsie,
kterd je provézena snizenim plazmatického volumu.
Podavani nizké davky kyseliny acetylsalicylové (ASA;
75-150 mg denné) Ize v soucasné dobé doporucit u zen
s vysokym rizikem rozvoje preeklampsie (hypertenze
v pfedchozim téhotenstvi, chronické ledvinné onemoc-
néni, autoimunitnionemocnénijako napt.lupus erythe-
matodes nebo antifosfolipidovy syndrom, DM1T nebo
DM2T typu, preexistujici hypertenze) nebo s vice nez
jednim faktorem stfedniho rizika rozvoje preeklam-
psie (prvni téhotenstvi, vék > 40 let, interval mezi tého-
tenstvimi > 10 let, BMI = 35 kg/m? pfi prvnim vysetieni
v téhotenstvi, vyskyt preeklampsie v rodiné a vicecetna
téhotenstvi). Podavani nizké davky ASA je tieba zaha-
jit od 12. tydne téhotenstvi a pokracovat az do 36.-37.
tydne [60,61].

Nemocné s preeklampsii a jejimi komplikacemi hos-
pitalizujeme, monitorujeme klinické ptiznaky, diurézu,
télesnou hmotnost, TK a stav plodu. Tento postup vy-
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zaduje komplexni péci porodnika, internisty, event.
kardiologa a v ptipadé, ze i ptes intenzivni péci a 1écbu
narUstaji pfiznaky s hrozici eklampsii, téhotenstvi pred-
¢asné ukoncujeme.

Za zndmky hrozici preeklampsie se povazuji vyrazné
zvyseni TK, bolesti hlavy, poruchy vizu, krvaceni do sit-
nice, exsudaty a edém papily, vysoka proteinurie, zvy-
Sovani kreatininu v plazmé, hyperurikemie. Pokles des-
ticek pod 200 000/ul a zvyseni jaternich enzym( (ALT,
AST) jsou jiz projevy pocinajiciho HELLP syndromu (He-
molysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelet count)
s velmi zadvaznou prognézou.

U zen s gestacni hypertenzi nebo mirnou preeklam-
psii je doporucen porod ve 37. tydnu téhotenstvi [62].

Zeny s anamnézou gestaéni hypertenze, zejména
s ¢asnym zacatkem preeklampsie, maji vysoké riziko
rozvoje KVO v pozdéjsi fazi zivota (ICHS, CMP, Zilni trom-
bézy a embolie, hypertenze) [62]. Mély by byt proto
pravidelné sledovany.

Hypertenze a laktace

Kojeni nezvysuje TK matky. VSechna antihypertenziva
uzitd matkou se vylucuji do matefského mléka. Vét-
$ina z nich se vyskytuje ve velmi nizkych koncentra-
cich (vyjimku pfedstavuji propranolol a nifedipin, které
se vyskytuji v obdobnych koncentracich jako v plazmé
matky). Proto kojeni vétSinou nezakazujeme; v [é¢bé
muzeme volit kombinace vice 1€kl ve velmi nizkych
davkéch. Po dobu kojeni tolerujeme vyssi cilové hod-
noty TK pro nizké KV riziko vétsiny téchto zen.

VIIl. Hypertenzni krize
Hypertenzni krize, naléhavé situace spojené
s hypertenzi
Historicky byla typickym uc¢ebnicovym pfikladem hyper-
tenzni krize hypertenzni encefalopatie, pfi niz doslo
u nemocného s extrémnimi hodnotami tlaku krve (DTK
> 150 mm Hg) k edému mozku s kiecemi a bezvédo-
mim. Hypertenzni encefalopatie je dnes naprosto ra-
ritni. Pfesto se i v soucasnosti setkdvame se stavy, pfi
nichZ je nutné bezprostiedni snizeni TK. Vzhledem
k tomu, ze v casti pfipadl neni situace bezprostiedné
vyvolana akutnim vzestupem TK (naopak muze jiti o re-
aktivni vzestup TK napf. pfi infarktu myokardu nebo
plicnim edému), a pfesto je okamzita lécba elevace TK
nutnd, pouzivdme termin hypertenzni emergentni stav.

Radime sem: hypertenzni encefalopatii, hypertenzi
s akutnim levostrannym srde¢nim selhanim, hypertenzi
s akutnim korondrnim syndromem, hypertenzi u disekce
aorty, hypertenzi u subarachnoidealniho krvaceni a pfi
CMP (ischemické ¢i krvacivé), hypertenzni krizi u feo-
chromocytomu, preeklampsii a eklampsii

Emergentni situace vyzaduji hospitalizaci na JIP s mo-
nitoraci zivotnich funkci a parenteraini podani antihyper-
tenziv (pfehled a davkovani jsou uvedeny v tab. 15)
s dalsi 1é¢bou vyvolévajiciho stavu. Dale se v literatufe
vyskytuje termin hypertenzni urgentni stav, k némuz
se fadi akcelerovand hypertenze, hypertenze u srdec-
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niho selhani, vzestup TK u panické ataky, periopera¢ni
hypertenze, hypertenze s pokrocilou retinopatii a vze-
stup TK po podani psychoaktivnich latkach (kokain,
pervitin). Na rozdil od emergentnich stavd tyto vétsi-
nou nevyzaduji parenterdlni Ié¢bu ani hospitalizaci na
JIP.

Vybér jednotlivych druht antihypertenziv je podminén
zakladnim onemocnénim, které hypertenzni krizi vyvo-
lalo nebo ji doprovazi. Ve srovnani se zahrani¢im je vybér
dostupnych latek v Ceské republice omezeny a v nékte-
rych situacich simusime poméhat mimoradnym dovozem
zprostredkovanym ustavni Iékérnou (tab. 15).

Lécba emergentnich stavi

U ischemickych CMP dochazi v prvych dnech ke zvy-
Seni TK, ktery po nékolika dnech muze klesat spon-
tanné na plvodni hodnoty. Prilis intenzivni snizeni TK
v této fazi muze byt Skodlivé pro poruseni autoregu-
la¢ni rovnovahy a snizeni pritoku krve v okoli ischemic-
kého loziska. Neméame k dispozici jednoznacny dlikaz
o prospésnosti aktivniho snizeni TK v prvych 3-5 dnech.
Pokud to klinicky stav dovoli, je vhodné jiz zavedenou
antihypertenzni 1é¢bu nasadit znovu asi 24 hod od za-
¢atku CMP. Pokud nejsou hodnoty TK vyrazné zvyseny
(>220a/nebo 120 mm Hg) a pokud CMP neni provazena
dal$imi zadvaznymi stavy, jako jsou aortdIni disekce, sr-
decni selhdni nebo akutni koronarni syndrom, miizeme
se zapocetim akutni antihypertenzni |é¢by vyckat. Je-li
planovana trombolyza, je nutno snizit pred jejim zaha-
jenim TK pod hodnotu 185/110 mm Hg a dale ho udrZzovat
< 180/105 mm Hg. V tomto pfipadé volime parenterdlni
[é¢bu, v nasich podminkach s ohledem na dostupnost
urapidil, jehoz nevyhodou je mozny sedativni efekt ve
vyssich davkach.

U mozkového krvaceni snizujeme tlak krve na hod-
noty STK v rozmezi 140-179 mm Hg stejnymi léky jako
u ischemické CMP. Lepsi vyhlidky pak maji pacienti,
u nichz se podatii dosdhnout vyssiho poklesu TK. Nimo-
dipin je vhodny pfi subarachnoidealnim krvaceni, pro-
toze brani reflexnim spazmim mozkovych tepen.

Krevni tlak snizujeme u dnes se jiz vzacné vyskytu-
jici hypertenzni encefalopatie bez cerebrovaskular-
niho poskozeni asi 0 20 % stfedniho arterialniho tlaku
béhem 1. hodiny. Lékem volby je urapidil, pfipadné jina
intravendzni antihypertenziva. Dalsi pokles TK je vhodny,
abychom doséhli poklesu TK do autoregula¢niho roz-
mezi a Ustupu mozkového edému.

Hypertenzni krizi pfi akutnim levostranném srdec¢-
nim selhani l1é¢ime parenterdlnimi nitraty a furosemi-
dem, zcela vyjimecné musime séhnout po enalaprilatu.

U hypertenzni krize doprovazejici akutni koronarni
syndrom podavame nitraty dle potieby v kombinaci
s esmololem ¢i jinymi betablokatory, event. s urapidi-
lem.

U disekce aorty je nutné co nejrychleji (béhem 20 min)
snizit krevni tlak - STK md byt snizen pod 100-120 mm Hg
a srdecnifrekvence pod 60/min i za cenu snizeni prokrveni
CNS. Nejcastéji toho dosdhneme nitraty v kombinaci s be-
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tablokatory a event. dalSimi parenteralnimi antihyperten-
zZivy.

Hypertenzni krizi pfi renalni insuficienci mizeme
|éc¢it podanim urapidilu. K jejimu vzniku vede nebo vy-
znamné pfispiva hyperhydratace, a proto musime po-
davat vysoké davky furosemidu, nebo dokonce pfistou-
pit k extrakorporalnim elimina¢nim metodam.

Pfi feochromocytomové krizi se snazime zablokovat
a-receptory a navodit systémovou vazodilataci. S ohle-
dem na dostupnost 1ék(i v CR k tomu mlzeme pouzit
urapidil nebo nitraty.

Cilové snizeni TK u hypertenzni krize (kromé di-
sekce aorty) by mélo v pribéhu 1. hod predstavovat
20-25 % vychozich hodnot nebo dosazeni TK 160-
150/110-100 mm Hg. Prudky nekontrolovany pokles TK
muze byt nevyhodny u starsich pacientd s koronarni
a mozkovou aterosklerézou. V dalsich dnech pak ve sni-
zovani TK podle stavu nemocného postupné pokracu-
jeme az do dosazeni doporuc¢ovanych cilovych hodnot.

Samotny vzestup TK bez progredujiciho akutniho
postizeni cilovych organl neni divodem k prekotné
|écbé, kterda muze pacienta spiSe ohrozit v disledku
hypoperfuze cilovych organ(. V téchto pfipadech byva
pficinou vynechani medikace nebo se jedna o reaktivni
vzestup (bolest hlavy, velky stress, panicka ataka). Proto
vétsinou vystacime s perordlni anxiolytickou lé¢bou,
nékdy spolu s posilenim (racionalizaci) chronické anti-
hypertenzni 1écby (viz téz kapitola IX. Paroxyzmalni
hypertenze). Tyto stavy lze v drtivé vétsiné ptipadd
zvladnout ambulantné. Pokud médme pochyby u pa-
cienta s extrémni hodnotou TK a ndm nejasnymi ob-
tizemi, mlze pomoci ve stratifikaci rizika vySetfeni
oc¢niho pozadi. V zavislosti na klinické situaci se rozho-
dujeme, zda je vhodnéjsi pokles TK v pribéhu nékolika

hodin, ¢i zda postaci kontrola s odstupem dni. Dilezité
je také nalezeni pfi¢iny vedouci ke vzestupu TK (typicky
akutni bolest jako je napt. vertebrogenni bolest hlavy).
Pred zahdjenim jakékoliv antihypertenzni terapie je
nutné opakované zméreni TK spolu se zklidnénim pa-
cienta a zaléceni vyvoldvajici pficiny. Tato opatfeni maji
casto vyraznéjsi efekt na snizeni TK nez podani kratce
plsobiciho kaptoprilu (12,5-25 mg). K podani parente-
ralnich antihypertenziv musime séhnout jen zfidka.

IX. Paroxyzmalni hypertenze

Za paroxyzmalni hypertenzi se nékdy oznacuji vzestupy
TK provazené rdznymi symptomy, které jsou pfipiso-
vany vysokému TK. V poslednich letech pozorujeme
narlst pacientl uddvajicich zachvatovité vzestupy TK,
coz pri¢itame snadné dostupnosti domaciho méreni
TK. Jedinou pravou paroxyzmalni hypertenzi mGzeme
pozorovat u nékterych pacientd s feochromocytomem,
ktery je vSak velmi vzéacny. V ostatnich pfipadech se pfi
peclivém vysetieni ukaze, Ze se jednd o reaktivni vze-
stupy TK, chybné méfeny TK nebo nespravné nasta-
venou terapii chronické hypertenze. K reaktivnim vze-
stuplm TK mize vést celd plejdda somatickych obtizi,
které jsou pak mylné povazovany za dusledek, niko-
liv za pficinu elevace TK. Reaktivni vzestupy TK mohou
bézné i u normotonik dosdhnout hodnot 180 mm STK,
u hypertonikd hodnot presahujicich 200-220 mm Hg.
rekce hypertenze.

Zda je vzestup TK navozen bolesti nebo je spoustéci
moment emocni, se ve vétsiné pfipadl pfi peclivém
rozboru anamnézy dopatrame. Problematickou, v kli-
nické praxi ¢astou a lékafem neziidka nerozpoznanou
pficinou reaktivniho vzestupu TK, je panicka ataka.

Tab. 15. Parenteralni antihypertenziva vhodna k pouziti pfi emergentnich situacich

ucinna latka orientacni davkovani

léky registrované v CR nebo dostupné v rémci specifického programu

furosemid bolus 20-40 mg, pokud to stav vyzaduje, je mozné podat za asi 30-60 min dalSich 20-40 mg
bolus 50 mg i.v., bolusové maximalni davka za den 200 mg

labetalol gravidita: pocatecni infuze 20 mg/hod, zvySovani po 30 min o dvojnéasobek pii absenci efektu do maximalni davky 160 mg/hod
hypertenze z jinych pficin: infuze rychlosti 2 mg/min s pfipadnym navysovanim dle klinické odpovédi

metoprolol 1,25-5 mg i.v. bolus, pak 2,5-15 mg kazdych 3-6 hod

esmolol 250-500 pg/kg bolus béhem minuty, pak 25-300 pg/kg/min kontinualné

nitroglycerin 0,75-10 mg/hod

izosorbiddinitrat 1-10 mg/hod

enalaprilat bolus (0,5) 1,25 mg, déle 1,25-5 mg/den
urapidil bolus (10) 25-50 mg, 5-40 mg/hod, v prdméru 9 mg/hod
nimodipin (0,5) 1 mg/hod, pfi dobré toleranci 2 mg/hod

léky pro mimorddné situace dostupné jen na mimorddny dovoz zprostredkovany ustavni lékdrnou

nitroprusid

0,25-10 pg/kg/min (renalni insuficience, aortalni disekce)

hydralazin

2,5-20 mg (u eklampsie pii nedostate¢ném efektu labetalolu)
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Pro tyto nemocné je typické, Ze obtize vzniknou nahle
z pocitu plného zdravi, pficemz vyvolavajici moment
neni mozné zjistit. Pacient v ordinaci praktického Iékare
nebo internisty obvykle neudava jako hlavni obtiz
silnou Uzkost. Mezi udavanymi obtizemi dominuji pal-
pitace, bolesti na hrudi, dusnost a zavraté. Pokud si ne-
mocny pfi panické atace zméfi TK, velmi ¢asto spojuje
své obtize s “nekorigovanou” hypertenzi. Obvykle byva
obtizné pacienta presvédcit, ze se jednd o poruchu psy-
chickou, a nikoliv somatickou.

Lécba

Opakované podrobné pouceni pacienta o hypertenzi
a pfirozeném kolisani TK je prvnim predpokladem Ié-
¢ebného Uspéchu. Pacientdm v téchto pripadech zaka-
zujeme pouzivani domaciho tonometru.

Nezname zadnou skodlivéjsi strategii Iécby, nez dopo-
rucit pacientovi pfi obtizich domaci méreni TK s doporu-
¢enim, aby podle aktualnich hodnot TK akutné uzil, nebo
jindy naopak vynechal Iéky ke snizeni TK. Tento postup
ma vysokou ,Uspésnost”, co se tyce akcentace Uzkost-
nych poruch a nese riziko symptomatické hypotenze
vcetné zdvaznych piihod s ni spojenych. U nemocnych,
ktefi nemaji zndmky akutné progredujiciho orgdnového
postizeni, nejsou zadné dlikazy o tom, Ze by kratkodoba
korekce TK ad hoc podanou medikaci dokazala pfiznivé
ovlivnit krdtkodobou nebo dlouhodobou prognézu. Exi-
stuje dolozené riziko poskozeni pfilisnym poklesem TK
po jednorazovém podani rychle pusobiciho antihyper-
tenziva, coz se tykd i kaptoprilu [63].

V chronické medikaci se snazime, aby v kombina¢ni
lécbé téchto pacientl byly obsazeny léky s dlouhym se-
trvalym ucinkem. Antihypertenziva vsak nehraji v 1é¢bé
tzv. paroxyzmalni hypertenze rozhodujici roli. Prakticky
jediné, co maze krom ddkladného pouceni pacienta
vést ke zlomu, je v¢asné zahajeni medikace modernim
antidepresivem. Dobré zkusenosti v této indikaci jsou
se sertralinem a escitalopramem.

X. Lécba hypertenze v perioperacnim obdobi
Hypertenze je nejcastéjsim rizikovym faktorem v pred-
opera¢nim obdobi a je také nejcastéjsim dlvodem pro
odlozeni chirurgického vykonu. Operacni riziko u paci-

Tab. 16. Nezavislé prediktory zavaznych KV

komplikaci v periopera¢nim obdobi

chirurgicky vykon spojeny s vysokym rizikem (napt. cévni chirurgie,
bfisni chirurgie, hrudni chirurgie)

ICHS v anamnéze (IM v anamnéze nebo pozitivni zétézovy test, bo-
lesti na hrudniku povazované za ischemii)

uzivani nitratt nebo EKG s patologickym kmitem Q
srdecni selhdni vanamnéze

cévni mozkova piihoda v anamnéze

diabetes mellitus vyzadujici 1é¢bu inzulinem

s-kreatinin = 177 umol/I

entd s nekomplikovanou hypertenzi 1. a 2. stupné bez
kardiovaskularniho a rendlniho onemocnéni neni zvy-
$eno. Pfi hodnotach TK < 180/110 mm Hg je mozno chi-
rurgicky vykon provést bez odkladu. Operac¢ni riziko
narlsta za pfitomnosti orgdnového poskozeni a u hyper-
tenze 3. stupné. V téchto pripadech je nejvhodné;si pla-
novany chirurgicky vykon odlozit a postupné snizovat
TK (v prdbéhu nékolika tydnud). Mnohdy se vsak jedna
jen o reaktivnivzestup TK pfed operaci a je vhodné mérit
TK opakované. V pfipadé urgentniho nebo emergent-
niho chirurgického vykonu je tfeba vzit v avahu riziko
na jedné strané a potencidlni profit a urgentni potiebu
vykonu na strané druhé.

Predoperacni vysetfeni hypertonika zahrnuje pec-
livé odebrani anamnézy, fyzikalni vysetieni, opakované
méreni TK, 12svodové EKG, a laboratorni vysetfeni. Existuje
7 zakladnich prediktort zavaznych KV komplikaci (tab. 16).

Antihypertenzni lé¢ba ma byt obecné podavana az do
dne operace. Lé¢ba betablokatory nema byt prerusovana.
Zahdjeni |écby betablokatory v predoperac¢nim obdobi
mUze byt zvazovano u pacientl se dvéma a vice rizikovymi
faktory, u pacientt s ICHS a v pfipadé velmi rizikového chi-
rurgického vykonu. Lécba betablokatory mé byt inicio-
vana minimalné 1 den pred planovanym chirurgickym vy-
konem, idealné 1 tyden az 1 mésic. ACEl a AT -blokatory
mohou teoreticky ztlumit kompenzacni aktivaci systému
RAS béhem operace a vyustit v protrahovanou hypotenzi.
Z tohoto diivodu je jejich podavani obvykle pferuseno den
pred planovanym vykonem, a to zejména u pacient( se sr-
decnim selhanim, ktefi maji nizké hodnoty TK.

XI. Pfidatna lécba
Protidestickova létba
Protidestickova terapie (zejména ASA v davkach okolo
100 mg denné) je vhodna u pacientd s jiz prodélanou
KV ptihodou, nebot bylo prokadzano, ze snizuje riziko
CMP a infarktu myokardu. U ostatnich hypertonikd by
méla byt zvazena, pokud jsou ve zvlasté vysokém riziku
nebo maji renalni insuficienci. Proto se rutinni podavani
nizké davky ASA u hypertonikd bez manifestniho KVO
pausalné jiz nedoporucuje.

U hypertonikll je vhodné zahdjit podavani nizkych
dévek ASA az po dosazeni uspokojivé kontroly krev-
niho tlaku.

Hypolipidemicka lécba

Statiny podavame hypertonikdim s 10letym rizikem fa-
talni KV prihody = 5 % dle tabulek SCORE, pokud nefar-
makologickou Ié¢bou nebylo dosazeno cilovych hodnot
LDL-C < 2,5 mmol/I.

Pokud ma hypertonik zaroverr manifestni ICHS, peri-
ferni aterosklerézu, DM nebo prodélal CMP, tj. je ve velmi
vysokém KV riziku, poddvame statiny tak, jak je doporu-
¢ovano u pfislusnych onemocnéni. Obecnym cilem
u téchto nemocnych je dosahnout LDL-C < 1,8 mmol/I
[3]. Sekundarni cilovou hodnotou lipid{i je non-HDL-C
nebo apoB, ktery je sledovan predevsim u hypertonikd
s vyssi hladinou triglyceridt (TG) nebo s aterogenni dys-
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lipidemii (vy33i TG a/nebo nizsi HDL-C). U téchto pacientt
pfipada v ivahu kombinovana hypolipidemicka lécba.

XIl. Organizace péce o nemocné s hypertenzi
Vétsina nemocnych s hypertenzi je lécena praktickymi
Iékafi, specializovanou péci o nemocné zajistuji podle
prevazujici problematiky internisté, kardiologové, nefro-
logové, resp. endokrinologové. Dulezité je casné od-
haleni hypertenze, nebot asi 1/4 pacientli o své hyper-
tenzi nevi. Lze toho dosahnout zejména mérenim TK pfi
kazdé navstévé v ordinaci kteréhokoliv |ékafe a mérenim
TK u rizikovych skupin (potomci z hypertenznich rodin,
diabetici).

V Ceské republice funguiji Centra pro hypertenzi akredi-
tovand Evropskou spolec¢nosti pro hypertenzi (priloha 2).
Jejich Ukolem je kromé vyzkumu a vyuky zejména péce
o komplikované nemocné s hypertenzi. Jsou zde prede-
vsim podrobné vysetfovéni a déle léceni nemocni s pode-
zfenim na sekundarni hypertenzi, nemocni s rezistentni
hypertenzi, u kterych se pseudorezistence jevi jako malo
pravdépodobnd, a hypertonici se zavaznymi pridruze-
nymi onemocnénimi vyzadujicimi komplexni péci. V cen-
trech jsou také sledovany téhotné Zeny s hypertenzi.

Otisténo s laskavym svolenim nakladatele, séfredaktora
a redakcni rady casopisu Hypertenze & kardiovaskuldrni
prevence. Plivodné otisténo v ¢asopisu Hypertenze & kar-
diovaskuldrni prevence 2018; 7(Suppl).
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Pfiloha 1. Piehled peroralnich antihypertenznich Iéki s registraci v Ceské republice (nebo s moznosti pfipravy

magistraliter)

GENERICKY NAZEV

ACE inhibitory

s dlouhym polo¢asem ucinku
cilazapril

fosinopril

imidapril

lisinopril

perindopril arginin
perindopril erbumin
quinalapril

ramipril

trandolapril

se stfednim polocasem ucinku
enalapril

s kratkym polocasem ucinku
kaptopril

AT -blokatory

azilsartan

kandesartan

eprosartan

irbesartan

losartan

olmesartan
telmisartan

valsartan

blokatory kalciovych kanalt
dihydropyridiny
amlodipin

felodipin

isradipin s prodlouzenymi
uvolriovanim (SRO)
lacidipin

lerkanidipin

nifedipin s fizenym
uvoliovanim (XL);

s prodlouzenym
uvoliovanim (Retard)
nitrendipin

ostatni

diltiazem s fizenym
uvolfiovanim (Retard),
s prodlouzenym
uvolfiovanim (SR)

verapamil s prodlouzenym
uvolnovanim (SR)

diuretika
sulfonamidova diuretika
tiazidova analoga
chlortalidon

indapamid

metipamid

DAVKOVANI

1krat 1-5 mg
1krat 10-40 mg
1krat 2,5-20 mg
1krat 2,5-40 mg
1krat 2,5-10 mg
1krat 2-8 mg
1-2krét 2,5-20 mg
1krat 1,25-10 mg
1krat 0,5-4 mg

2krat 2,5-20 mg

3krét 12,5-50 mg

1krat 40-80 mg
1krat 4-32 mg
1krat 600 mg
1krat 75-300 mg

1(2)krét 50-100 mg
(maximalni denni davka 100 mg)

1krat 10-40 mg
1krat 20-80 mg
1krat 80-320 mg

1krat 2,5-10 mg
1krat 2,5-10 mg

1krat 5 mg
1krat 2-6 mg

1krat 10-20 mg

1krat 40-80 mg (XL);
2krat 20-40 mg (Retard)

1-2krat 10-20 mg

2krat 90-180 mg (Retard);
1krat 240 (480) mg (SR)

1(2)krat 120-480 mg
(maximalni denni davka 480 mg)

1krat 6,25-25 (50) mg
1krat 0,625-2,5 mg
1krat 1,25-2,5 (5) mg

GENERICKY NAZEV
diuretika - pokra¢ovani
tiazidy
hydrochlorotiazid
klickova diuretika

furosemid

kalium $etfici diuretika

spironolakton

eplerenon

Amilorid*
betablokatory
selektivni

atenolol

betaxolol
bisoprolol
metoprolol

metoprolol s prodlouzenym
uvolfiovanim (SR, ZOK, SUCC)

nebivolol
selektivni s ISA
acebutolol
celiprolol
neselektivni
metipranol*
propranolol*

DAVKOVANI

1krat 6,25-50 mg

1-3krat 20-250 mg
(az 1 000 mg/den u CHRI)

1krat 12,5-50 mg
(az 200 mg/den u primarniho
hyperaldosteronizmu)

1krat 25-50 mg
(az 200 mg u primarniho
hyperaldosteronizmu)

Tkrdt 5-10 (20) mg

1-2krat 25-100 mg
(maximalni denni davka 100 mg)

1krat 10-20 mg
1krat 5-20 mg
2krat 50-100 mg

1krat 50-200 mg
1krat 2,5-5 (10) mg

1-2krat 400 mg
1krat 200-400 (600) mg

pouZivaji neurologové magistrali-
ter pro lécbu esencidlniho tremoru

s kombinovanym alfa i beta uc¢inkem

karvedilol
dalsi antihypertenziva
alfablokatory

doxazosin

doxazosin s prodlouzenym
uvolnovanim (XL)

terazosin

2krat 12,5-25 mg

1-2krat 1-4 mg (maximalni
davka je 16 mg/den)

1krat 4-8 mg (16 mg)

1krat 1-5 mg (20)

alfablokator kombinovany s centralnim ucinkem

urapidil
centralné pusobici latky

2krat 30-90 mg

agonisté imidazolinovych receptort

moxonidin

rilmenidin

1krat 0,2-0,4 mg,
2krat denné 0,2-0,3 mg

1-2krat 1 mg

centrélni alfa -adrenergni agonisté

a-metyldopa

guanfacin
periferni vazodilatatory

minoxidil*

2-3krat 250-500 mg (maximalni
denni davka az 4 g/den)

1krat 1(3)mg

denni ddvka 2,5-100 mg
(moznd pfiprava magistraliter)

*Léky dostupné magistraliter nebo na mimoradny dovoz. V zavorkach jsou uvedeny davky presahujici maximalni davku uvedenou v SPC, tyto
vysoké davky jsou pouzivany v ojedinélych piipadech na zakladé dat ze svétové literatury. Pro ACE inhibitory, sartany a betablokatory jsou uve-
deny déavky doporucené pro lécbu arteridlni hypertenze, v piipadé srde¢niho selhani jsou doporucovany i nizsi davky a pravdépodobné je
mozné je vyuzit i pro Iécbu arteridlni hypertenze.
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C Carzap

candesartan cilexet

IKRACENA INFORMACE 0 PRIPRAVCICH
CARZAP 8 mg

CARZAP 16 mg

(ARZAP32mg

Tablety

Léciva latka: Jedna tableta obsahuje candesartanum cilexetilum 8 mg, 16 mg nebo 32 m. Indikace: Lécha esencidlni hypertenze u dospélych. Lécha dospélyich pacientd se srdecnim selhdnim a Foruchou funkee levé komory
(ejekcnt frakee levé komory < 40 %), pokud Iécba ACE inhibitory nenf tolerovdna nebo Lako pridatnd Iécha k inhibitortm ACE u pacienti se symptomatickym stdecnim selhdnim, i pes optimélnf terapii, pokud antagoniste
mineralokortikoidnich receptorti nejsou tolerovani. Lécba hypertenze u détf a dospivajicich ve véku od 6 do 18 let. Davkovani: Hypertenze — doporucend pocatecni davka a obvyklé davkovanf je 8 mg jeanou denné. Davka
miize byt zvySena az do maxima 32 mq denné. Pacienti s depledf intravaskuldriho objemu, poruchou funkee ledvin a s mimou az stiedné zdvaznou poruchou fnkce jater: pocatecni dévka 4 mg 1 denné. Amihipertenzni
(cinek kandesartanu je u pacienti ceme barvy pleti v porovnani s ostatnimi pacienty nizsi. Pedlatrickd populace (6-18 let): pocdtecni dévka 4 m/den. Pacienti pod 50 kg — max. ddvka 8 ma/den, pacienti nad 50 kg — max.
davka 16 mg/den. U’ pediatrickjch pacienti s moznou deplect intravaskuldmiho objemu — Ié¢bu zvazit a zahdjit pod ékarskjm dohledem a s nizsf pocdtecni davkou, nef je obvyklé. Srdecni selhdnt: doporucend pocdtecni
davka je 4 mg 1 denné. Postupné zvySovani na davku 32 mg 1 denné (maximalni davka) nebo na nejvyssi tolerovanou dévku se prové zdvojndsobenim davky v minimalné dvoutydennich intervalech. U starsich
pacientt, pacientdi s depleci intravaskulamiho objemu, s poskozenim ledvin nebo s mimym az stiedné zavaznym poskozenim jater nenf nutnd Zddnd dprava pocatecni davky. Bezpecnost a ticinnost piipravku CARZAP u détf
a dospivajicich ve veku do 18 letpiiléché hypertenze a siaecniho selhani nebyla dosud stanovena. Zpiisob podant: prordiné, nezdvisle na jde. Kontraindikace: Hypersenzitivita na [écvou itku nebo na kteroukoli pomocnou
[atku pifpravky, 2. a 3. trimestr téhotenstvi, tézkd porucha funkee jater a/anebo cholestaza. Déti ve véku do 1 roku. Soucasné uzivani s pﬁ’ﬁravky obsahujicimi aliskiren je kontraindikovano u pacientdi s diabetes mellitus nebo
s poruchou funkee ledvin (GFR < 60 mi/min/1,73 m?). Zvlastni upozomeéni: Duaini blokdda RAAS pomaci kombinovaného uzivant inibitor( ACE, blokétord receptor Fro angiotenzin [l nebo aliskirenu se nedoporucuje.
Pokud je dudlnf blokdda povazovéna za naprosto nezbytnou, md k ni dochazet pouze pod dohledem specializovaného Iékafe a za castého peclivého sledovani funkee ledvin, elekirolyti a krevniho tlaku. Inhibitory ACE
a blokatory receptort pro angiotenzin I nemaji bjt pouzivény soucasné u pacientd  diabetickou nefropatii. U hypertenznich pacienti s poruchou funkee ledvin se doporucuje pravidelng sledovat sérové hladiny kreatininu
a drasliku. Hodnocenf pacient(i se stdecnim selhanim musf zahrmaovat pravidelné hodnocent funkee lecvin, predevsim u pacientl ve véku 75 let a starsich a u pacientl s poruchou funkee ledvin. Trojkombinace inhibitoru
ACE, antagonisty mineralokortikoidnich receptord a kandesartanu se také nedoporucuje. Pouziti #chto kombinacf mé probihat pod dohledem specializovaného Iékare a za Castého peclivého ledovéni rendlnich funkd
elektrolytd a krevniho tlaku. Inhbitory ACE a blokitory receptort pro angotenzin Il nemajf byt uzivény soucasné u pacentt; s diabetickou nefiopati. U pediatrckjch pacient s moznou deplect intravaskulamiho objemu by
Iécba pripravkem (arzaB méla byt zvazena, zahdjena pod lekarskym dohledem a méla by byt zvézena nizsf pocdtecn davka, nez je obvgk\é. Antihypertenzn icinek kandesartanu méze byt zvySen jingmi lécivymi pifpravky
snizujicimi krevnf tlak. Pacienti s (frimérm’m h{pera\dosteromsmem obecné nebudou reagovat na podavani antihypertenziv, ktera plisobf prostfednictvim inhibice systému renin-angiotenzin-aldosteron. Piipravek obsahuje
lakt6zu. Pacienti se vzacnymi dédicnymi problémy s nesndSenlivosti galaktdzy, s vrozenjim deficitem laktézy nebo s malabsorpf glukézo-galaktézy by neméli tento pripravek uzivat. Post-menarchdlni pacientky by mély
byt pravidelné vySetieny z diivodu mozneho téhotenstvi. Interakee: Dudlni blokada systému RAAS pomoct kombinovaného uzivan inhibitori ACE, bloktord receptortt pro angiotenzin Il nebo aliskirenu je spojena s vy3si
frekvenci nezddoucich ucink(. Pri soubézném podavani draslik Setficich diuretik, Iéki obsahujicich draslik, nhrad solf obsahujicich draslik i jinych Iékd, které mohou zvysovat koncentraci drasliku (napr. heparin), mize
dojit ke zvySovdn hodnot drasliku v séru. Kombinace s lithiem s nedoporucvu%e. Pii soucasném podavani s nesteroidnimi antirevmatiky mize dochazet k oslabeni antihypertenzniho dcinku a ke zvySenému riziku zhordeni
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