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Rezistentni hypertenze je definovana jako pretrvavajici krevni tlak (TK) = 140/90 mm Hg navzdory podéavani nejméné troj-
kombinace antihypertenziv v€etné diuretik v maximalnich tolerovanych davkach. Pseudorezistence pfi Spatné adherenci
nemocného k 1é¢bé je velmi ¢astd. Pfi vyhodnoceni stavu nezapominame na ambulantni monitorovani TK, protoze az 1/3
nemocnych s domnéle rezistentni hypertenzi ma primérny TK za 24 hod. v normalnim rozmezi. V dalSim kroku bychom se
méli zaméfit na pripadné sekundarni pri¢iny hypertenze. Rezistence na IéCbu je ¢asta u pacientl s renoparenchymatézni
hypertenzi; zde vSak nebyva odhaleni pficiny problémem. Slozitéjsi mize byt odhaleni primarniho hyperaldosteronismu,
na ktery je treba myslet u mladsich pacientl s hypertenzi nereagujici na [é¢bu. DalSimi pFicinami jsou diabetes mellitus s
pokrocilymi orgdnovymi komplikacemi nebo pokrocild povsechna ateroskleréza. Odpovéd na léc¢bu mUize také snizovat
cela fada léki/latek. Priskutecné rezistenci klademe dliraz na podavani diuretika v maximalni tolerované davce. Okultni
expanze volumu je totiz zdaleka nejcastéjsi pficinou pravé rezistentni hypertenze. Mezi diuretiky preferujeme chlorthalidon
aindapamid. Pfi nedostate¢ném Ucinku se osvédcuje posileni diuretické 1é¢by pfidanim spironolaktonu jako ¢tvrtého léku.
U pacientd v riziku hyperkalemie upfednostnime spise betablokator nebo alfablokator podle konkrétni klinické situace.
Denervace renalniho sympatiku neni prikazné Gc¢innéjsi nez farmakologicka lé¢ba.

Kli¢cova slova: rezistentni hypertenze, pseudorezistence, adherence k 1é¢bé, sekundarni hypertenze, odpovéd na lécbu.

Resistant hypertension

Resistant hypertension is defined as blood pressure (BP) > 140/90 mmHg despite administration of at least three antihyper-
tensive drugs including diuretics in maximum tolerated doses. Pseudoresistance due to bad adherence to treatment is very
common. Ambulatory BP monitoring should be done should be performed as up to one third of patients has ambulatory BP
within normal limits. Secondary causes of hypertension should be excluded. Resistance on treatment is common in patients
with renal parenchymatous hypertension. The diagnosis of primary aldosteronism may be more difficult and may occur also
in young patients with hypertension. Other causes include diabetes mellitus with advanced organ complications or advanced
general atherosclerosis. Response to treatment may also be suppressed by some drugs. Diuretics are very important in the
treatment of resistant hypertension because volume expansion, sometimes inapparent, is common. Chlortalidone and in-
dapamide are preferred. Spironolactone can be added as a fourth drug; in individuals with a risk of hyperkalaemia, betablocker
or alphablocker should be used. Denervation of renal sympathicus has not been proved to be more effective than drug therapy.

Key words: resistant hypertension, pseudoresistance, adherence to treatment, secondary hypertension, response to treatment.

Definice, prevalence arizikové faktory setrvava krevni tlak (TK) méfeny v ordinaci na hodnoté 140/90
rezistentni hypertenze mm Hg nebo vys3si. Lécba mé zahrnovat zékladnf trojkombinaci

Hypertenze je podle nejnovéjsich doporuceni Evropské spolec-  antihypertenziv: blokator renin-angiotenzinového systému (RAS),
nosti pro hypertenzi (1) a doporuceni Ceské spole¢nosti pro hyper-  blokator kalciovych kanald (BKK) a dlouhodobeé ptisobici diureti-
tenzi (2) definovéna jako rezistentni, pokud po zavedeni potfebné  kum, nejlépe thiazidu podobné, a to v maximalnich tolerovanych
Upravy Zivotniho stylu a |é¢bé nejméné tfemi antihypertenzivy  davkach.
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Tab. 1. Okolnosti souvisejici se vznikem rezistentni hypertenze

Rizikové faktory

B Vysoky krevni tlak pred lé¢bou

B Hypertrofie levé srde¢ni komory

B Chronické srdecni selhanf se zachovalou ejekéni frakei
W \V/y3s3ivék

B Obezita

B Nadmeérny pfijem soli

B Pravidelnd konzumace alkoholu

B Ateroskler6za

B Pokles renalnich funkci

B Diabetes mellitus

Priciny

B Sekundarni hypertenze, zejména:

= Spankové apnoe

= Primarni hyperaldosteronismus

= Ateroskleroticka stendza rendlnf tepny

= Rendlnf parenchymatézni hypertenze
B Diabetes mellitus s pokrocilymi organovymi komplikacemi
B Pokrocila povsechnd ateroskleréza

O prevalenci rezistentni hypertenze mame jen nepfesnou pred-
stavu, protoze jeji uréenf zavisi na mnoha faktorech, napf. 1. jaky je
zakladni soubor studovanych osob (obecnd populace, klinickd studie,
jedinci referovani do specializovaného centra), 2. jaké méfeni TK prova-
dime, 3.jakou |é¢bu povazujeme za adekvatni, tj. jak posuzujeme davky
podavanych lékd. Odhaduje se, Ze rezistentni hypertenze se vyskytuje
asi u 5 % neselektovanych nemocnych s hypertenzi.

Obecné rizikové faktory jsou uvedeny v tabulce 1. Patfi mezi
né zavaznost hypertenze zjisténa jiz pred 1é¢bou, dale hypertrofie
levé srde¢ni komory a jeji ¢asty dlsledek: chronické srde¢ni selhdni se
zachovalou ejekéni frakci. Pokud hypertenze neni dostate¢né razantné
|éCena, TK se ¢asem zvysuje, a proto rezistentni hypertenze je ¢astéjsf
ve vys$sim veéku. Mezi vyznamné faktory patii déle obezita, nadmérny
pifiem soli a vysoka konzumace alkoholu a také nizky socioekonomicky
status a deprese.

Pokles renalnich funkci a diabetes mellitus jsou ¢asto prispivajicimi
faktory ke vzniku rezistentni hypertenze a v pfipadé pokrocilych stadif
jeji hlavnf pricinou (viz dale).

Diagnostika rezistentni hypertenze

Velmi ¢asto se jedna o pseudorezistenci. Jeji pficinou je zejména
Spatna adherence k |é¢bé. Je tfeba mit na paméti, ze adherence se
zhorsuje s poctem tablet a se sloZitosti Iécebného schématu, a proto
je na misté pouzivat fixni kombinace a snaZit se zjednodusit lé¢ebné
schéma (adherence je napf. vyznamné horsi pfi uzivani tablet v poledne
a vecer). Spatnou adherenci je nékdy t&zké odhalit, a abychom ziskali
vérohodné informace, musime se snazit o ziskani pacientovy davéry.
Cenné informace o adherenci mazeme ziskat z Iékovych zdznam, t.
zejména zda si nemocny vyzved| predepsana baleni 1ékd a po jaké
dobé 7adal novy predpis. Na adherenci mizeme také usuzovat podle
toho, zda se vyskytuji zmény typické pro nékterou lékovou skupinu:
bradykardie pfi betablokatorech, zvyseni hladiny kyseliny mocové
po diureticich nebo zvysend hladina reninu pfi lé¢bé diuretiky nebo
blokétory RAS. Castokrdt jsou pacienti rezistentni” i na lécbu dalich
svych chorob, jako je napf. hypercholesterolemie. V odlvodnénych
pfipadech mazeme volit detekci pfislusného Iéku v séru nebo v modi;
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stanoven( hladin lék{ je pomérné ndkladné a provadi se jen na nékolika
pracovistich v Ceské republice. Ani tento test zcela nefesi problém,
protoze nas neinformuje o dlouhodobé adherenci, nybrz jen o tom,
zda nemocny uZil Iék v den odbéru, pfipadné pfedchozi den. Dalsf
moznou pfi¢inou pseudorezistence je nepiesné méreni TK, zejména
pfi kalcifikaci tepenného fecisté hornf koncetiny, kdy naméfime falesné
vysoky TK; tento stav se vyskytuje pfi tézké poviechné aterosklerdze,
u tézce manudlné pracujicich jedincd, u starsich nemocnych a nékterych
osob s pokrocilym chronickym onemocnénim ledvin.

Za pseudorezistenci mUzZzeme povazovat také stav, kdy nemocny ma
i pfivyse uvedené lé¢bé opakované patologické hodnoty TK v ordinadi,
ale normaIni TK mimo ordinaci, tedy hypertenzi bilého plasté. Proto
pfi podezfeni na rezistentni hypertenzi je nutné provést méfeni mimo
ordinaci, a to 24hodinové ambulantni monitorovani, pfipadné domaci
méfeni TK podle definovaného schématu: 7 dni v tydnu predchézejicim
kontrole u lékafe, 2x rdno pred uZitim lékd a 2x odpoledne nebo vecer.

Odhaduje se, ze pseudorezistence se vyskytuje u 10-20 % nemoc-
nych s podezienim na rezistentni hypertenzi.

Kromé esencidlni hypertenze se skute¢na rezistence na lé¢bu
mUzZe vyskytovat také u sekundarni hypertenze (viz Tab. 1). Spankova
apnoe, povazovana za jednu z pficin druhotné hypertenze, je velmi
¢astd, a proto je zadouci provadeét vysetfeni u vétsiny nemocnych
s rezistentni hypertenzi, kde jeji pficina neni jasna. Odhaleni primarni-
ho hyperaldosteronismu nemusf byt vzdy snadné, protoze ne kazdy
nemocny ma typickou zménu iontogramu, tj. hypokalemii. Je tfeba
na néj myslet i u mladsich pacientl a doplnit hormondlni vysetren.
Rezistentni hypertenze se také pomérné casto vyskytuje u pacientd
s chronickym onemocnénim ledvinného parenchymu. Zde vsak nebyva
odhalent pficiny problémem, protoze vétsinou je onemocnéni zjisténo
pomoci zakladnich laboratornich a morfologickych vysetient. Vyskytuje
se také u renovaskuldrni hypertenze, kde k diagnéze pfispéje zjisteni
vysoké hladiny reninu a vysetfeni ledvinného fecisté, napt. pomoci CT
angiografie.

Rezistentni hypertenzi zjistujeme pomérné ¢asto u nemocného
s pokrocilymi orgdnovymi komplikacemi s diabetem mellitem. Také
nemocni s generalizovanou aterosklerézou, typicky kufaci, majf hyper-
tenzi rezistentni na lécbu.

Existuje fada lék nebo latek, které zvysuji TK, pfipadné snizuji
odpovéd na antihypertenzni [é¢bu (viz Tab. 2), proto vyhodnocent
veskeré dalsi pacientovy chronické medikace je zésadn.

Lécebné postupy

PYi |6¢bé nezapomindme na zmény zZivotniho stylu. Snazime se
predevsim o redukci hmotnosti u obéznich nemocnych; pfi netspéchu
béZnych opatfeni a pfedpokladu dobré spoluprace uvazujeme o spolu-
préci s obezitologem, aby zvézil specidini 1écbu: at uz farmakologickou,
zejména za pouziti GLP1 agonistl, nebo metody bariatrické chirurgie.
Dulezita je implementace pravidelné fyzické aktivity. Ve spolupraci
s nutri¢nim terapeutem vénujeme pozornost snizeni pfijmu soli a pfi-
padnému omezeni pfijmu alkoholu.

Co se tykd farmakologické I1é¢by, musime racionalizovat veske-
rou lé¢bu, kterou nemocny uziva. PFi [é¢bé hypertenze vychdzime ze
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Tab. 2. Ldtky potencidlné zvysujici krevni tlak

Prevazujici
mechanismus

Skupina latek

Mechanismus tcinku

Navrzena lécba

Zvyseni intravaskularniho objemu

Diuretika + dalsi Ié¢ba

Nesteroidni antirevmatika

snizuji syntézu prostaglandind E2 a 12, ¢imz zabranuji
vazodilataci a exkreci sodiku, zejména piroxicam,
ibuprofen, naproxen

BKK

diuretika opatrné: mohou vyvolat nebo zhorsit
renalni insuficienci;

nesteroidni antirevmatika mohou snizit
antihypertenznf Ucinek blokatort RAS

a betablokatord

Pohlavni hormony

zvysuji sekreci angiotenzinu Il a aldosterony;
prohypertenzni Ucinek estrogend a progestinl pritomen
jen premenopauzalné

blokatory RAS

Kortikosteroidy

aktivuji mineralokortikoidni receptory; Uc¢inek zavisly na
déavce

blokatory RAS, event. antagonista
mineralokortikoidnich receptort

Sympatikomimeticky ucinek

Dekongestiva stimulujf alfa-1-adrenergni receptory vétsinou nevyzaduje specialnf lé¢bu
fenylefrin, pseudoefedrin

Kofein zvysuje uvolfiovani katecholamind vétsinou nevyzaduje specidlnf lé¢bu

Kokain zabrariuje odbourdvani noradrenalinu blokatory RAS, BKK

pozor na izolované podavani betablokatoru —
vede ke stimulaci alfa-adrenergnich receptor(

Psychostimulancia

zvysujf presynapticky obsah noradrenalinu v nervovych
zakoncenich: metylfenidat, dextroamfetamin

blokatory RAS, BKK

Antidepresiva

zvysuji hladinu noradrenalinu

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

blokatory RAS, BKK

Pfima vazokonstrikce

Inhibitory kalcineurinu

snizuji produkci oxidu dusnatého
cyklosporin, v mensi mife takrolimus

blokétory RAS, BKK
u nemocnych po transplantaci ledvin BKK

Inhibitory VEGF*

snizuji produkci oxidu dusnatého a stimuluji receptory
endotelinu 1 (napf. bevacizumab)

blokatory RAS, BKK

Dietni doplriky

stimulujf alfa-1-adrenergni receptory (efedra), navozuji
zvysenou syntézu kortizolu (Iékofice), snizuji biologickou
dostupnost antihypertenziv

vétsinou nevyzaduje specialnf lé¢bu

Erytropoetin

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

béZna antihypertenznflé¢ba, zvazit klickova
diuretika, ultrafiltraci

Alkohol

stimuluje sympaticky nervovy systém, aktivuje RAS,

béznd antihypertenzni lé¢ba

zvysuje objem cirkulujicich tekutin

*Vascular endothelial growth factor

Tab. 3. Terapeutické postupy u rezistentni hypertenze

B Zmény zivotniho stylu
W [ écba

= Z&kladnf trojkombinace: diuretikum, blokédtor RAS, blokator kalciovych
kanald
Dalsi 1é¢ba: spironolakton, betablokator, doxazosin, amilorid
Potencidlné prospésnd lécba: gliflozin, GLP1 agonista, sacubitril/
valsartan, blokdtor endotelinovych receptorl

= Denervace rendlniho sympatiku?
B Postupy pfi jasné definované priciné

= | éc¢ba pficiny sekundarnf hypertenze

= Komplexni lé¢ba diabetickych komplikaci

= Komplexni lé¢ebné postupy u pokrocilé aterosklerdzy

zékladni 1é¢by tremi antihypertenzivy a postupné pfidavame dalsi
léky (viz Tab. 3). Klademe ddraz na podavéni diuretika v maximalni to-
lerované davce, okultni expanze volumu je totiz ¢astou pficinou pravé
rezistentnf hypertenze. Diuretika jsou ddleZitd zejména u starsich osob,
¢ernocht afrického pdvodu a nemocnych s chronickym onemocnénim
ledvin. Je-li glomerulami filtrace (GF) vyssi nez 0,5 ml/s, je jasnou prvni
volbou indapamid nebo chlorthalidon, pffpadné thiazidové diuretikum.
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Pri GF < 0,5 ml/s poddvédme klickové diuretikum furosemid. Protoze se
jedna o kratkodobé pUsobici Iék a v indikaci hypertenze chceme docilit
delstho Ucinku, zvaZzujeme jeho podavani 2x denné, tj.rdno a v poledne.
Nedavno prestalo platit tradované dogma, Ze diuretika thiazidového typu
u nemocnych s pokrocilou ledvinnou nedostate¢nosti jsou nedcinna.
Studie CLICK zkoumala efekt chlortalidonu na TK u nemocnych ve 4.
stadiu chronického onemocnéni ledvin (GF mezi 0,25 a 0,5 ml/s) se Spatné
kontrolovanou hypertenzi (3). Jednalo se o dvaojité slepou studii kontro-
lovanou placebem, jejiz dvojité slepé féze 12 tydnl. Davka chlortalidonu
byla postupné zvysovéana v zavislosti na hodnoté TK od 12,5 az do 50
mg denné; ostatni antihypertenziva uzivana pred studii (ACE inhibitory,
sartany, BKK a betablokdtory) byla ponechana. Systolicky TK méfeny
pomoci 24hodinového monitorovani vyznamné poklesl, a to ze zhruba
141 mm Hg o 11 mm Hg oproti placebu. Proto u vSiech nemocnych
s nizkou GF, tj. az do preddialyza¢niho stadia, je v sou¢asné dobé
na misté zvazovat lé¢bu chlortalidonem, pfipadné indapamidem;
vétsina téchto nemocnych pak bude mift, stejné jako tomu bylo ve studii
CLICK, kombinaci diuretika thiazidového typu a furosemidu.
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Dévky ostatnich dvou lékd zékladni trojkombinace, tj. blokdtoru RAS
a blokdtoru kalciovych kandlt, fidime podle sndsenlivosti a laborator-
nich hodnot. Obecné sledujeme kromé reakce TK pfedevsim ledvinné
funkce, iontogram a dalsi ukazatele.

Po vycerpani moznosti zakladni trojkombinace pfistoupime k po-
stupnému priddvani dalsich lékd. V Gvahu pfichdzi v prvni fadé spirono-
lakton, jehoZ Uc¢innost u rezistentni hypertenze byla ovéfena ve studii
PATHWAY-2 (4). Tento lék mél také dobré Ucinky ve studii TOPCAT (5),
provedené u nemocnych se srde¢nim selhdnim a zachovalou ejekénf
frakcf, kde se obtizné |écitelna hypertenze vyskytuje ¢asto. V souladu
s vysledky prvné jmenované studie by denni dévka spironolaktonu méla
byt 25-50 mg; pfi GF pod 0,75 ml/s a kalemie nad 4,5 mmol/I je tfeba
podavat lék opatrné a spiSe v nizsf davce, protoZe riziko hyperkalemie
je vyssi. Je mozné uzit také eplerenon; spise teoretickou moznostf je
pouziti nesteroidnich antagonist mineralokortikoidnich receptord,
které maji nizsf antihypertenznf Uc¢innost. Alternativni 1é¢bou je poda-
vani amiloridu (u nas je k dispozici pouze magistraliter nebo ve formé
fixni kombinace s chlortalidonem); amilorid ve vysoké davce (10 mg) se
ukazal byt stejné ucinny jako 25 mg spironolaktonu (6). Kromé diuretik
prichdzeji v Uvahu také dalsi 1éky, zejména pokud spironolakton nenf
tolerovan nebo kontraindikovan: jsou to bisoprolol v ddvce 5-10 mg
a doxazosin od 4 do 8 mg za den. Oba tyto léky byly testovany v rdamci
vyse uvedené studie PATHWAY-2 a jejich Ucinnost na snizeni TK oproti
placebu byla potvrzena. Pokles TK byl sice men3i nez pfi spironolaktonu,
ale také vyskyt nezadoucich Ucinkd byl podstatné nizsi.

Existuji dalsi léky, které mohou snizit TK u tézké hypertenze, ale
jejich primérn{ indikace nenf arteridlni hypertenze nebo nejsou zatim
béZné na trhu. Jejich pouZiti je proto v dnesni dobé omezené, ale u né-
kterych z nich je mozné je indikovat u nemocnych, ktefi maji pfislusnou
komorbiditu umoznujici konkrétn{ 1ék podavat.

Glifloziny, plvodné pouzivané jako antidiabetika, maji vyrazné
pozitivni Ucinky v 1é¢bé srde¢niho selhdnia v prevenci zhorseni ledvin-
nych funkci. Tyto efekty souvisi s tim, Ze blokdda SGLT2 receptor(i vede
kromé zvyseného vylu¢ovani glukdzy také k vétsi natriuréze, jez ma za
nasledek mj. pokles TK: ve velkych studiich byl zaznamenan pokles
systolického TK po odectent vlivu placeba od 5 do 8 mm Hg (7). Také
GLP1 agonisté snizuji TK, ktery je zprostfedkovan predevsim poklesem
aktivity sympatiku, a to jak na centraIni drovni v mozkovém kmeni, tak
na periferii, kde k poklesu TK dochézi v souhfe sympatiku se zvysenim

natriurézy a zlepsenim inzulinové senzitivity (8).
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Fixni kombinace sacubitrilu a valsartanu je ur¢ena pro lé¢bu chronic-
kého srde¢niho selhani, aviak tato kombinace je Ucinna také u hyperten-
ze bez srde¢niho selhanf: ve studii PARAMETER, kam byli zahrnuti starsf
nemocni se systolickou hypertenzi a pulznim TK vétsim nez 60 mm Hg
(9), doslo k poklesu 24hodinového systolického TK 0 4,1 mm Hg oproti
podavani 20 mg olmesartanu.

Do budoucna se rysuji dalsi moznosti: Ié¢ba blokdtory endoteli-
novych receptord. Neddvno ukoncend studie s novym prepardtem
z této skupiny aprocitentanem ukézala pokles systolického TK zhruba
04 mm Hg oproti placebu (citace 10; $lo o 3. fazi klinického zkouseni);
jednalo se 0 nemocné s rezistentni hypertenzi a zavedenou trojkom-
binacni 1é¢bou vcetné diuretika. Ve fazi vyzkumu je zilebesiran, ktery
dlouhodobé —aZ na 6 mésicd — inhibuje syntézu jaterniho angiotenzi-
nogenu, a dale baxdrostat, inhibitor aldosteron syntézy.

SpecidIni problematiku pfedstavuje situace, kdy rezistentni hyper-
tenze je disledkem sekundarni hypertenze; zde se snazime lécebné
ovlivnit v prvni fadé prvotni pficinu. Castou pficinou je syndrom span-
kové apnoe, a proto nezapomindme na vysetfeni nemocného timto
smérem, a to i U 0sob, které nejsou vyrazné obézni. Vysetfeni|ze provést
svyhodou ambulantné, kdy nemocny stravi noc ve svém pfirozeném pro-
stfedi. LéCba pretlakovym kyslikem nema vzdy vyrazny antihypertenzni
Ucinek, ale v mnoha pfipadech vyrazné zlepsi kvalitu Zivota nemocného,
protoze omezi spavost nemocného v pribéhu dne, a to mdze vést také
k dalsim Upravam Zivotniho stylu, zejména co se tyka pohybu a diety.

Mezi typické nemocné s rezistentni hypertenzi patfi nemocni
s rozvinutymi diabetickymi komplikacemi. U nékterych nemocnych
je vlivem autonomni neuropatie zcela narusena regulace TK, a ten maze
v prlibéhu kazdého dne kolfsat od hypotenze az po extrémné vysoké
hodnoty (napt. systolicky TK nad 200 mm Hg); u takovych nemocnych
v podstaté neni mozné nastavit 1é¢bu, kterd by tento problém vyfe-
dila. U ostatnich diabetikl s rezistentni hypertenzi mizeme postupné
navysovat medikamentdzni antihypertenzni lé¢bu uvedenou vyse
a musime uvazovat o komplexni [é¢bé diabetickych komplikacf; zva-
Zujeme zejména Casné zafazeni do pravidelného hemodialyza¢niho
programu pfi vyrazném nefrotickém syndromu.

U nemocnych s tézkou aterosklerézou, predevsim pokud ji maji také
v perifernim fecisti, se setkdvame s rezistentni hypertenzi, kterd ¢asto malo
reaguje na lécbu. Presto nemocni, kteff si navyknou uzivat lé¢bu pravidelng,
mohou prezivat dlouhou dobu a klepsi kontrole hypertenze miize dojit az
po delsi dobé. | zde je na misté komplexni pfistup k nemocnému: je dle-

Inzerce
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Zité zvaZit moznosti intervencni lé¢by na postizenych Usecich tepenného
fecisté a v kazdém pfipadé ma nemocny mit agresivni hypolipidemickou
lé¢bu s cilovou hodnotou LDL cholesterolu 1,4 mmol/l, pfipadné niz3i.
Jiz del$idobu se spekuluje o provadéni denervaci rendlniho sympa-
tiku u rezistentni hypertenze. Viysledky vétsiny studif nejsou jednoznacné;
je mozné, Ze existuji nemocni, kteff reaguji na tuto proceduru vyraznym
poklesem, ale prediktory Uspésnosti nebyly zatim dostatecné prostu-
dovany. Vybor Ceské spolecnosti pro hypertenzi publikoval v fjnu 2023
na svych strankach (www.hypertension.cz) stanovisko, kde stanovuje

podminky nutné k tomu, aby bylo mozno o vykonu uvazovat: je nutné
ovefit, Ze nemocny méa skutecnou rezistentni hypertenzi, je adherentni
k1éché, je mladsi nez 65 let a ma glomerulami filtraci vyssi nez 0,67 ml/s.
Vhodnost pacienta k provedeni renalni denervace by méla byt posouzena
nezavisle na pracovisti provadejicim tento vykon, a to tymem odbornikd
v neékterém ze specializovanych hypertenznich center. ProtoZe existuje
fada farmakologickych moznost, jak snizit TK, nelze povazovat provedeni
rendlni denervace, kde nejsou dobfe zndmy dlouhodobé tcinky a mozné

nasledky vykonu, za béZny postup u rezistentnf hypertenze.

PROHLASENI AUTORU: Prohlaseni o pGivodnosti: Publikace byla zpracovana s vyuzitim uvedené literatury a nebyla publikovéna ani zasléana k recenznimu
fizeni do jiného média. Stfet zajmG: Zadny. Financovani: Prace byla podpofena vyzkumnym programem Karlovy univerzity ,Cooperatio — Kardiovaskularnf
veédy”. Podékovani: N/A. Registrace v databazich: N/A. Projednani etickou komisi: N/A.
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