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Rezistentni hypertenze

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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