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Za pét let od vydani doporuceni Ceské spole¢nosti pro hy-
pertenzi (CSH) a nasledné i Evropskou spole¢nosti pro hy-
pertenzi (ESH) (1, 2) do8lo k posunu ndzor na nékteré as-
pekty tykajici se diagnostiky a lé¢by arteridlni hypertenze,
coz je davodem pro vydani novych doporuceni.

I. Prevalence, klasifikace a diagnostika hypertenze
Arterialni hypertenze ptedstavuje ve vyspélych zemich za-
vazny zdravotni problém. Spolu s koufenim, diabetes mel-
litus (DM), dyslipidemii a obezitou (zejména abdominalni)
kularnich (KV) komplikaci - cévnich mozkovych ptihod
(CMP), ischemické choroby srde¢ni (ICHS) a dalsich proje-
vl aterosklerézy (1, 2).

Prevalence hypertenze v Ceské republice (CR) ve veku
25-64 let se pohybuje kolem 50 % u muza a 34 % u Zen se
zietelnym narustem ve vy$sich vékovych skupinach. Podle
dat Narodniho registru hrazenych zdravotnich sluzeb bylo
v Ceské republice v roce 2021 lé¢eno pro hypertenzi 1,9 mi-
lionu osob, coz je 17,7 % populace. Kolem 3/4 hypertonika
vi 0 své nemoci. Uspésna kontrola hypertenze, tj. dosaze-
ni cilového krevniho tlaku (TK), se dati u 30-37 % hyper-
tonikid. Tyto udaje vychézeji ze screeningového vysetfeni
rozsdhlého nahodné vybraného vzorku obecné populace
v letech 2016-2017 (3).

Definice hypertenze: za arteridlni hypertenzi oznacujeme
opakované zvy$eni TK > 140/90 mm Hg naméfené minimal-
né pti 2 riznych navitévach. Definice a klasifikace jednotli-
vych kategorii krevniho tlaku je uvedena v Tab. 1. Protoze
krevni tlak (TK) je kontinudlnim rizikovym faktorem, jsou
iv rozmezi normotenze hodnoty TK dale stratifikovany na
optimaélni, normalni a vysoky normalni TK.

Podle vyse TK (Tab. 1) rozliujeme hypertenzi 1. stupné
(mirnou hypertenzi) s hodnotami TK 140-159/90-99
mm Hg, hypertenzi 2. stupné (stfedné zavaznou hyperten-
zi) s TK 160-179/100-109 mm Hg a hypertenzi 3. stupné
(zavaznou hypertenzi) s hodnotami TK > 180/110 mm Hg.
Hypertenzi déle klasifikujeme podle toho, kterd hodnota

TK je zvy8end, a to na systolicko-diastolickou, izolovanou
systolickou, ktera je zvlasté castd u star$ich nemocnych,
a izolovanou diastolickou.

Porovnanim hodnot TK méfeného v ordinaci a mimo zdra-
votnické zatizeni odlisime od trvalé hypertenze hypertenzi
bilého plagté (WCH) a maskovanou hypertenzi (MH) (viz
dale oddil Hypertenze ve specifickych situacich).
Etiopatogenetickd klasifikace rozlisuje primarni (esencial-
ni) hypertenzi (EH), kde existuje tada patogenetickych me-
chanismu a neni zjistitelna jedna vyvolavajici p#i¢ina, a dile
sekundarni hypertenzi, kde je zvyseni TK disledkem jiného
onemocnéni (Tab. 2). EH piedstavuje asi 90 % hypertenzni
populace, kdezto sekundédrni hypertenze tvoti ptiblizné 10
%. Vyskyt sekundarni hypertenze je podstatné vyssi u téz-
ké hypertenze a v détském véku. Odliseni sekundérni for-
my od EH je dulezité pro moznosti specifické 1écby, ktera
muZe vést u potencidlné odstranitelnych p#i¢in k vymizeni
hypertenze, pokud je intervenovéano ¢asné (napt. primdrni
hyperaldosteronismus, feochromocytom, koarktace aorty
aj.). Na moznost sekundarni hypertenze pomyslime také

Tab. 1: Definice a klasifikace krevniho tlaku podle méreni v ordinaci
(mm Hg)

Kategorie SysttI:IIi(cky' Diai::::(icky'
Optimalni <120 <80
Normalni 120-129 80-84
Vysoky normalni 130-139 85-89
Hypertenze 1. stupné (mirnd) 140-159 90-99
Hypertenze 3. stupné (zavazna) > 180 =110
I1zolovana systolickd hypertenze > 140 <90

Pokud hodnoty systolického a diastolického tlaku téhoz pacienta spadaji
do raznych kategorii, je tfeba pfi klasifikaci hypertenze zaradit pacienta
do vyssi kategorie. Rovnéz u izolované systolické hypertenze Ize stanovit
rlizné stupné (1, 2 a 3), a to podle hodnot systolického tlaku.

HYPERTENZE & kardiovaskularni prevence



Diagnostické a Ié¢ebné postupy u arterialni hypertenze

Tab. 2: Priciny sekundarni hypertenze

A. Endokrinni hypertenze

hypertyreéza*, hypotyredza*

Nejcastéjsi forma: primarni hyperaldosteronismus, vzacné Cushinglv syndrom, feochromocytom, primarni hyperparatyre6za*, akromegalie*,

B. Renalni onemocnéni

nefritida

Renalni parenchymatdzni hypertenze: polycysticka choroba ledvin, glomerulonefritidy, diabeticka nefropatie, chronicka tubulointerstitialni

C. Renovaskularni hypertenze**

D. Hypertenze u syndromu spankové apnoe***

E. Hypertenze vyvolana Iéky a navykovymi latkami

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

F. Koarktace aorty

* Hypertenze se vyskytuje jen u nékterych nemocnych, vztah k hormondini nadprodukci je méné vyrazny nez u predchozich pricin.
** Na ni je nutno myslet predevsim u mladych zen (fibromuskularni dysplazie), kdy ma pfic¢inna lécba velmi dobry efekt na hodnoty TK. Opakem jsou

pak starsi nemocni se stenézou rendlni tepny na podkladé aterosklerdzy.

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

u rezistence na lé¢bu nebo p#i pfitomnosti klinickych a la-
boratornich markert naznacujicich moZnost sekunddrni
pti¢iny hypertenze (4). Za nejcastéjsi formy sekunddrni
hypertenze je povazovan primarni hyperaldosteronizmus
a rendlni hypertenze (4). Pokud existuje podezfeni na
sekundérni etiologii hypertenze, nemocny ma byt vysetfen
na specializovaném pracovisti (P¥iloha 1).

Podle vyvojovych stadii byla hypertenze diive t¥idéna na
stadium I (prosté zvyseni TK bez orgdnovych zmén), sta-
dium II, kde vedle vyssiho TK jsou jiz pfitomny zndmky
subklinického orgdnového poskozeni (viz ddle), avsak bez
vyraznéjsi poruchy funkce, a stadium III, které predstavuje hy-
pertenzi s orgdnovymi zménami spojenymi s poruchou funkce
a/nebo manifestnim KV nebo rendlnim onemocnénim. Tato
jednoduchd klasifikace jiz dnes neni v mezindrodnim mé¥itku
uzndvdna, predevsim proto, ze KV onemocnéni maji pric¢inu
v mnoha faktorech a jen vyjimené mizeme takové onemocnéni
pFicist jen hypertenzi: napt. pokud nemocny s mirnou hyperten-
zi (primérny TK 142/88 mm Hg), ktery je zdrover tézky kurik
s vyraznou dyslipidemii, prodéld infarkt myokardu, museli by-
chom jeho TK klasifikovat jako hypertenzi III. stadia, prestoZe
koutent a dyslipidemie mély patrné vétsi vliv na vznik onemoc-
néni. Tato Klasifikace je vak stdle pouzivina v Ceské republice

pro predepisovdnti ldzeriské lécby a pro posudkovd hlediska.

II. Méteni krevniho tlaku

Hodnoty krevniho tlaku (v mm Hg) uZivané k definici hy-
pertenze p¥i ruznych typech méfeni jsou uvedeny v Tab. 3.
Méteni TK v ordinaci je stéle zdkladni a nejdulezitéjsi me-
todou méfeni, a to zejména proto, ze vechny velké pro-
spektivni studie zaméfené na vyhodnoceni i¢innosti anti-
hypertenzni 1é¢by v prevenci KV ptihod byly zaloZzeny na
tomto zpusobu méfeni. Zdsady méfeni jsou znidzornény na
Obr. 1, vyhody a nevyhody v$ech typt méteni TK jsou uve-
deny v Tab. 4.

Méteni muzeme provadét auskultaéni metodou, kterad
predstavuje zlaty standard, nebo oscilometrickou metodou
(5). Idedlni je métit TK v ordinaci hybridnim tonometrem,
umoziujicim pouzit obé metody. Vybér manzety pfiméte-

né velikosti je zdsadni pro presné méteni: mensi manzeta
nadhodnocuje TK a naopak vétsi jej podhodnocuje. U vétsi-
ny modernich tonometrt je provedeno znaceni na manzeté
tak, Ze pozname pfi jejim piikladani, zda je adekvitné veli-
ka. Nejvétsi uskali predstavuje méfeni u obézniho nemoc-
ného, kde nevihame pouzit $irokou manzetu. U téch obéz-
nich jedinct, kde nelze manzetu dostate¢né tésné ptilozit,
napt. je-li paze $irokd, ale prili§ kratka, je moznou alterna-
tivou pouziti validizovaného zipéstového tonometru, kdy
zapésti je zdviZeno na uroven srdce. P¥i prvnim kontaktu
s pacientem méfime TK na obou pazich a p#i dalsich kont-
rolach métime TK vZdy na té pazi, na niZ byl naméfen vys-
$1 TK. Opakované zjistény rozdil mezi pravou a levou pazi

¥ D @

-.$ =2

%) (K

Nekoufit, Klidnd mistnost  PFijemna Odpocinek Nemluvit
nejist, nepit teplota 3-5 minut b&hem méFeni a
kavu, necvicit mezi méfenimi
30 min.pred
méfenim
Lo Manzeta primérené velikosti
Oprena zada
PaZe bez odévu, predlokti spociva na podlozce
Stred manzety je v urovni srdce
SRR 1)
[ J

Obé nehy na podlaze

Krevni tlak méfime 3x a fidime se primérem druhého a tfettho méreni

Obr. 1: Méfeni krevniho tlaku v ordinaci. Podle (5)
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Tab. 3: Hodnoty krevniho tlaku (v mm Hg) uzivané k definici
hypertenze pfi riznych typech méreni
Systolicky Diastolicky
tlak tlak
Méreni TK v ordinaci > 140 >90
24hodinové monitorovani TK >130 >80
pramér v denni dobé =135 =85
primeér v no¢ni dobé >120 >70
Méteni TK v domacich podminkach >135 > 85
Automaticky TK ve zdravotnickém
zarizeni bez pfitomnosti personalu =135 =85
(malo dat)

> 20 mm Hg vyZzaduje vysetteni k identifikaci pfipadného
tepenného postiZeni. Pti kazdém vysetfeni opakujeme mé-
feni trikrit s intervaly mezi méfenimi v délce jedné az dvou
minut a fidime se pramérem 2. a 3. méfeni; p#i normdlni
hodnoté 1. a 2. méfeni jiz nemusime provadét tfeti méte-
ni, pokud hodnoty prvnich dvou méteni jsou mélo odli$né
(do 10 mm Hg). Kazdy jednotlivy tonometr pouzivany ve

zdravotnickém zafizeni md mit povinnou metrologickou
kontrolu (kalibraci) jednou za dva roky (aneroidni tono-
metr, ktery je k rutinnimu méteni v ordinaci mélo vhodny,
kazdych Sest mésict).

Pti méteni auskulta¢ni metodou ma mit nafukovaci vak dél-
ku mezi 75 % a 100 % a $itku mezi 37 % a 50 % obvodu paze
méfeného vjejim prostredku. P#i prvnim méfeni nafukujeme
manzetu o 30 mm Hg vy$e nad hodnotu, kdy vymizel radial-
ni puls. Rychlost sniZzovani tlaku v manZeté ma byt 2-3 mm
Hg za sekundu, rychlejsi vypusténi vzduchu vede k podhod-
noceni TK. Tato zasada je dulezit4 zejména pti nizké tepové
frekvenci, kdy je nejvétsi riziko chyby. TK odeéitime vI. a V.
fazi Korotkovovych fenoménii (objeveni se a vymizeni ozev).
U hypertoniki a star$ich osob miZe byt pfitomna auskultaé-
ni mezera (auskulta¢ni gap); pfi nedostate¢ném nafouknuti
manzety miZzeme mylné povazovat znovuobjeveni ozev na
konci auskulta¢ni mezery za 1. fazi Korotkovovych fenomé-
nu a podhodnotit tak systolicky TK. Auskulta¢ni méfent je
preferovanou metodou u nemocnych s fibrilaci sini a dal$imi
vyznamnymi arytmiemi. Tonometr umoznujici auskulta¢ni
méteni by mél byt k dispozici v kazdé ordinaci.

Tab. 4: Prednosti a mozna Uskali méreni krevniho tlaku riznymi metodami

Nevyhody

Méfreni krevniho tlaku v ordinaci

Snadno dostupné

Casto $patné standardizovano

Mnoho dat z epidemiologickych studii prokazujici vztah ke
kardiovaskularnim chorobam

Horsi reprodukovatelnost, jednotlivé méfeni ma malou diagnostickou
hodnotu

Velké prospektivni studie zamérené na Ié¢bu hypertenze jsou vylu¢né
zaloZeny na méfeni TK v ordinaci

Casty fenomén bilého plasté

Nezachyti maskovanou hypertenzi

Méreni krevniho tlaku ve zdravotnickém zatizeni bez pfitomnosti per:

sonalu

Pravdépodobné lepsi standardizace méfeni, zejména u nemocnych
s vyraznym fenoménem bilého plasté

Z&dna epidemiologicka data srovnavajici predikci KV pfihod
prostrednictvim klasického a tohoto zplisobu méreni

Srovnanim s klasickym zplsobem méreni ziskame orientacni predstavu
o variabilité TK; uzite¢né hlavné u nemocnych, ktefi odmitaji méfeni TK
mimo zdravotnické zafizeni

Interven¢ni data pochazeji z jediné studie (6)

Mozné podhodnoceni KV rizika u nemocnych s nizkymi hodnotami TK
()

Domaci méreni krevniho tlaku

Siroce dostupné pfi pomérné nizkych nékladech

VyZzaduje supervizi |ékafem

Vhodna metoda pro dlouhodobé sledovani nemocného lé¢eného pro
hypertenzi

Casto pouzivan nepfesny pFistroj a manzeta nespravné velikosti

Prijatelné pro vétsinu nemocnych

Méreni maze byt provadéno prilis ¢asto, v pfitomnosti chorobnych
pfiznakd, nebo za nevhodnych podminek

Poskytuje vétsi pocet méfeniTK, a to v pfirozeném prostiedi nemocného

MuUZe navodit Uzkost

Mize potvrdit nebo vyvratit hypertenzi bilého plasté a maskovanou
hypertenzi

Mdaze vést ke zméné medikace bez védomi lékare

Muze potvrdit nebo vyvratit nekontrolovanou a rezistentni hypertenzi

Nemocny mlizZe zatajit nékteré namérené hodnoty TK
(zejména vysoky TK)

Zlepsuje adherenci k 1é¢bé

Lékar casto jen odhaduje primér namérenych hodnot

Muze byt vyuzito k telemonitoringu

Vétsinou neziskame informaci o TK v praci nebo béhem spanku

Muze snizit ndklady na zdravotni péci

Ambulantni monitorovani krevniho tlaku

Ziskan profil TK za 24 hodin

Neni dostupné pro vsechny nemocné

Potvrdi nebo vyvréti hypertenzi bilého plasté a maskovanou hypertenzi

Muze byt Spatné tolerovano, zejména v noci

Potvrdi nebo vyvrati nekontrolovanou a rezistentni hypertenzi

Néktefi nemocni odmitaji vysetieni, predevsim pokud je provadéno
opakované

Informuje o TK béhem obvyklych ¢innosti

Dyskomfort pfi vysetieni mlize vést ke zvyseni TK

Detekuje no¢ni hypertenzi a chybéni no¢niho poklesu TK

Ve srovnani s ostatnimi metodami horsi shoda s intraarteridlnim TK

TK béhem spanku ¢asto neni urcen podle skute¢né doby spani

HYPERTENZE & kardiovaskularni prevence
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Tab. 5: Indikace k provedeni ambulantniho monitorovani krevniho tlaku

Diagnostika hypertenze bilého plasté

Klinicka indikace

Hypertenze 1. stupné dle méfeni TK v ordinaci

Vysoka variabilita TK béhem méreni v ordinaci

Vylouceni pseudorezistentni hypertenze

Vysoké hodnoty TK méfeného v ambulanci, ale bez znamek
organového poskozeni

Diskrepance mezi hodnotami TK mérenymi v ordinaci a doméacim
méfenim TK

Diagnostika maskované hypertenze

Vysoky normalni TK (130-139/85-89 mm Hg)

Normalni klinicky TK, ale ptitomné znamky organového poskozeni

Normalni klinicky TK u nemocnych s vysokym KV rizikem

Pritomnost rizikovych faktord pro maskovanou hypertenzi
(napf. diabetes mellitus, obezita, nadmérny prijem alkoholu, koufenti)

Diskrepance mezi hodnotami TK mérenymi v ordinaci a doméacim
mérenim TK

Urceni hodnot TK béhem celého dne u [é¢enych i nelécenych pacientl

Diagnostika nové zjisténé hypertenze

Urceni kontroly hypertenze béhem celého dne

Podezreni na ortostatickou nebo lékové navozenou hypotenzi

Podezieni na no¢ni hypertenzi/chybéni no¢niho poklesu TK (napt.
syndrom spankové apnoe, chronické onemocnéni ledvin, autonomni
dysfunkce, diabetes mellitus, endokrinni hypertenze)

Zvyseni TK v téhotenstvi a podezieni na preeklampsii

Méteni oscilometrickou metodou je dnes velmi rozsifené.
Jehovyhodouje fakt, Ze je méné zavislé na vysetfujici osobé.
Meéli bychom pouzivat pouze ptistroje, unichz byla provede-
navalidiza¢nistudie podle standardniho protokolu;jejich se-
znamabliz$ipopislzenaléztnastridnkdch podpotenych ESH:
www.stridebp.org. Preferujeme ptistroje s pazni manzetou;
ptistroje s manzetou urcenou k ptilozeni na zapésti jsou
urceny spiSe pro orienta¢ni méfeni, byt nékteré z nich byly
validizovany. P¥i méfeni oscilometrickou metodou pouziva-
me origindlni manzetu (nebo origindlni manZzety rtiznych
velikosti), s niz (nebo s nimiz) byla provedena validiza¢ni
studie; nékteré tonometry maji univerzalni manzetu. Vyse
uvedené stranky obsahuji také udaje o ptistrojich validizo-
vanych specidlné u obéznich jedinct.

V poslednich letech vzrostl zajem o méteni TK ve zdravot-
nickém za¥izeni bez pfitomnosti persondlu, a to na zakladé
vysledkd prospektivni randomizované studie SPRINT (6),
kde tato metoda méfeni byla poprvé pouzita; studie byla
hlavnim argumentem pro sniZeni hranice hypertenze ve
Spojenych statech (7). Méfeni poskytuje u vétsiny nemoc-
nych podstatné nizsi hodnoty TK: pokud je TK méfen po
pétiminutové pauze v prostiedi zcela bez personilu, bez
dalsich osob (vice nemocnych méfenych najednou) a jinych
ruivych vliva, hodnoty jsou v priméru nizsi az o 15/8
mm Hg oproti ¥4dné provedenému rutinnimu méfeni (8).
Existuje velkd interindividudlni variabilita rozdilu mezi kla-
sickym a timto zplisobem méfeni a s pfihlédnutim k nevy-
hoddm uvedenym v Tab. 4 bychom méli nadéle preferovat
klasické méteni TK v ordinaci.

Méteni TK vestoje (po 2 minutich vzpfimené polohy) je
dulezité v piipadé zavrati ¢i slabosti u star$ich nemocnych
a diabetikii s hypertenzi pro ¢astéjsi moznost ortostatické
hypotenze.

Domdci méteni krevniho tlaku je velmi rozsitené. M4 tadu vy-
hod (viz Tab. 4), které z néj ¢ini dileZitou metodu pro dlouho-
dobé sledovani u spolupracujicich nemocnych. Obecné prin-
cipy méteni jsou stejné jako pti méfeni TK v ordinaci (viz Obr.
1). Nemocny se ma mé¥it TK validizovanym oscilometrickym

tonometrem, nejlépe s manzetou na pazi. Je vyhodné, kdyz
existuje moznost ukladani dat, vypoétu primérné hodnoty
TK a ptenosu dat do potitate nebo mobilniho telefonu; dalsi
vyhodou je rigidni manzeta, kterd se nemocnému snize na-
sazuje. Nemocnému doporucujeme, aby si méfil TK sedm dni
pted planovanou néavitévou lékate (minimum jsou t#i dny),
vzdy dvakrét po sobé, a to rdno pfed uzitim léka a vecer (5).
Z namétenych hodnot mame posuzovat jejich pramér, oje-
dinéla vychylena hodnota neni vyznamna. Stabilizovanému
nemocnému doporucujeme zméfit se mimo vySe uvedeny
protokol 1-2x tydné (maximélni ¢etnost) az 1-2x mési¢né
(minimalni ¢etnost). Pokud si nemocny zmé#i TK pf#i jakych-
koli potiZich nebo ve stresu, upozornime jej, Ze takova hodno-
ta neni smérodatnd pro nastaveni chronické lé¢by.
Ambulantni monitorovani krevniho tlaku (AMTK) po dobu
24 hodin je zlatym standardem méteni TK mimo zdra-
votnické zatizeni. Provadime je validizovanymi p#istroji,
méfeni jsou providéna 1x za 15-20 minut v denni dobé
a 1x za 30 minut v noci. Indikace jsou uvedeny v Tab. 5. Nejdu-
lezit&jsim parametrem pro hodnoceni je 24hodinovy primeér
TK, ktery m4 nejlepsi reprodukovatelnost. Soucasti AMTK by
meélo byt ijeho vyhodnocenti, které je v praxi ¢asto opomijeno.
V soudasné dobé je na trhu fada elektronickych zatizeni
umoziujicich bezmanzetové méfeni TK (9). Pracuji na rtz-
nych principech, mé¥i napt. tepennou tuhost nebo kozni
vazokonstrikci, a tim zjistuji zmény TK spise nez jeho sku-
te¢nou hodnotu. Tyto pfistroje umoziiuji ¢asté nebo konti-
nuélni dlouhodobé méteni TK, aniZz by méfena osoba byla
obtézovana kompresi paze manzetou, a proto mohou mit
do budoucna velky potencial. Zadné z téchto zaiizeni viak
nebylo dosud provéfeno studii podle validiza¢niho proto-
kolu, a v sou¢asné dobé je tedy nelze pouzit pro rozhodova-
ni o diagnéze a 1é¢bé hypertenze.

I11. Uvodni vy3etieni a dalsi sledovani nemocného

s arterialni hypertenzi

Po stanoveni diagnézy hypertenze na podkladé opakova-
nych méfeni TK provaddime u nemocného nejprve scree-
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Tab. 6: Vysetieni u arteridlni hypertenze

Nutna u vech hypertonikt

Anamnéza vcetné rodinné, gynekologické a farmakologické

Fyzikalni vysetreni, véetné palpace a auskultace perifernich tepen

TK vsedé, ev. vstoje, pfi prvnim vysetfeni na obou HK

Syt Sr Sirear KYS- mocCova v séru, glykemie

Lipidogram (LDL a HDL cholesterol, celkovy cholesterol, triglyceridy)

Vysetieni moce chemicky a sediment

Odhadnuta glom. filtrace (eGFR)

Albuminurie (pomér albumin/kreatinin)

Krevni obraz

EKG

Domaci méreni TK, 24hodinové monitorovani TK

Vhodna u nékterych skupin

Pomeér systolického TK kotnik/paze

Echokardiografie

Ultrazvukové vysetreni extrakranialnich tepen

Vysetfeni aortalni rychlosti pulzové viny-(napf. mladych lidi s lehkou hypertenzi, kde zvazujeme zahajeni antihypertenzni [é¢by)

Sonografické vysetieni ledvin a nadledvin

Oc¢ni pozadi (u diabetik()

personalem)

Kontrola adherence k [é¢bé u vsech pacientd, u nichz se nedaii dosdhnout cilovych hodnot TK (analyza pfitomnosti vedlejsich ucinkl Iéka,
kontrola Iékového zaznamu pacienta, stanoveni hladin Iékd ¢i jejich metabolitli v séru/modi, kontrolované uziti 1ékd pred zdravotnickym

Zakladni vysetreni pri podezieni na nejcastéjsi typy sekundarni hypertenze

Renin, aldosteron (u stfedné tézké az tézké hypertenze nebo hypertenze doprovazené spontanni ¢i diuretiky navozenou hypokalémii)

Vysetieni pritoku krve ledvinami (dopplerovské vysetieni renalnich tepen), zejména u mladsich zen, ev. CT angiografie

Screening spankové apnoe

ningova vysetfeni, kterd jsou povinna u viech hypertonika,
a doplitujeme je podle diagnostické uvahy o dalsi vy3etfeni
(Tab. 6). Tato vy$etfeni ndm umozni zdsadni diferencidlné
diagnostickou orientaci o druhu a tizi hypertenze. Hyper-
tonici s podezfenim na sekundérni hypertenzi (Tab. 2) by
maéli byt vySetfeni na specializovaném pracovisti (P#iloha 1)
s moznosti podrobnéjsich laboratornich vy3etfeni a zobra-
zovacich metod (4). Je velmi zadouci také analyzovat aktu-
alni medikaci, nebot mnoho 1ékt mize také zvy$ovat TK
(Tab. 7) (10).

Pravidelné klinické kontroly u stabilizovanych hypertonika
stati provadét jednou za 3 mésice. U komplikovanych nebo
nevyrovnanych stavi, na poc¢atku lé¢by a p¥i zméné antihy-
pertenziva kontrolujeme nemocné ¢astéji (za 4-6 tydni).
Naopak u stabilizovanych pacientt s nizkym celkovym KV
rizikem lze stanovit interval mezi jednotlivymi navitéva-
mi u lékate aZ na 6 mésici. Pokud se nedafi kombina¢ni
medikamentézni 1é¢bou dosdhnout cilovych hodnot TK,
mél by prakticky lékat zvazit odeslani nemocného k odbor-
nikovi pro hypertenzi/do centra pro hypertenzi. Zavedeni
nebo navyseni ddvky diuretika a/nebo blokatorti mineralo-
kortikoidnich receptorit ma vést k ¢astéjsim laboratornim
kontrolam. Echokardiografii doporucujeme provadét pied-
nostné u pacienti s tézkou hypertenzi, hypertenzi $patné
reagujici na lé¢bu, p¥i jeji kombinaci s ICHS, u nemocnych
s klinickymi zndmkami srde¢niho selhani a pfi EKG znam-
kéch hypertrofie levé komory (11).

IV. Prognoza arterialni hypertenze a stanoveni celkového
kardiovaskularniho rizika

Prognéza nemocného s hypertenzi zivisi na vysi TK, na
piitomnosti daldich rizikovych faktort aterosklerézy, orga-
nového poskozeni navozeného hypertenzi a ptidruzenych
onemocnéni (Tab. 8). Nemocné s arteridlni hypertenzi je
nutné povazovat obecné za osoby s vy$sim KV rizikem.
Presna stratifikace KV rizika pak ptindsi sporny aditivni
benefit, protoze intervenujeme hypertenzi a konkrétni ri-
zikovy paramettr.

Nicméné pokud chceme odhadnout celkové riziko fa-
talnich KV ptihod, mlZeme pouZit nomogramy ev-
ropského projektu SCORE, modifikované na zakladé
vySetfeni reprezentativniho vzorku ¢eské populace a mor-
talitnich dat CR (3); nomogramy jsou umistény na odkazu
www.hypertension cz.

V. Obecné principy lécby

Nefarmakologicka 1é¢ba je soucasti 1é¢by véech nemocnych
s hypertenzi (Tab. 9) a jeji principy maji byt vysvétleny kaz-
dému jedinci, u néhoz naméfime TK > 140/90 mm Hg.
Ptiznivy vliv antihypertenzni farmakologické 1é¢by na vyskyt
KV ptihod byl prokdzan v mnoha studiich. Lé¢ba hypertenze
snizuje pfedevsim vyskyt CMP a srde¢niho selhdni, v men-
$i mite také vyskyt ICHS, renalniho selhani a fibrilace sini.
Prospésnost 1é¢by je prokdzana u riznych forem hypertenze
véetné hypertenze ve stafi a izolované systolické hypertenze.
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Kdy zahajit farmakologickou lécbu

Algoritmus zahajovani farmakologické lé¢by hypertenze
a vysokého normdlniho krevniho tlaku je shrnut v Tab. 10
ana Obr. 2. V ptipadé stfedné tézké a tézké hypertenze za-
hajujeme 1é¢bu ihned, dvojkombinaci (nejlépe fixni kombi-
naci) antihypertenznich latek v nizkych davkach, v ptipadé
mirné hypertenze a u starsich kfehkych nemocnych volime
bud monoterapii ¢i dvojkombinaci v nizkych davkich a se
zahdjenim terapie l1ze vyckat 1-3 mésice (viz Tab. 10). Dal-
i terapeutické kroky (navySovani davky, ptiddni dalsi-
ho preparitu viz Obr. 2) se provadéji vétsinou s odstupem
4-6 tydnt s vyjimkou urgentnich stavi. Pokud se TK pohybuje
v pasmu vysokého normélniho TK, poddvame antihyperten-
ziva pouze ve specidlnich indikacich, kde primarnim ucelem
vétsinou neni snizeni TK, ale 1é¢ba ptidruzeného onemocné-
ni. Jsou to zejména chronické srde¢ni selhani, sekundérni pre-
vence ICHS, sekundérni prevence CMP a chronické onemoc-
néni ledvin véetné diabetické nefropatie. Vybér léku z4visi na
konkrétnim onemocnéni (blize viz specidlni kapitoly). Tuto
lé¢bu zvazujeme i p#i normalnim vychozim TK s védomim, ze
existuje riziko hypotenze.

Vybér antihypertenziv

Pri farmakoterapii hypertenze pro monoterapii i kombina¢-
nilé¢bu uzivime v prvni fadé pripravky ze skupin, pro které
jsou k dispozici data ze studii vyhodnocujicich morbiditu
a mortalitu na KV ptihody. Jsou to nasleduyjici tfidy antihy-
pertenziv: inhibitory angiotenzin konvertujicitho enzymu
(ACEI), ATq-blokatory (blokatory receptort angiotenzinu
11, sartany), dlouhodobé pisobici blokatory kalciovych ka-
nald, thiazidova diuretika a jejich analoga a beta-blokatory.
Dalsi léky z jinych skupin jsou vhodné teprve tehdy, kdyz
se nedati dosdhnout uspésné 1é¢by hypertenze pomoci z4-
kladnich antihypertenziv ani pfi pouZiti jejich kombinaci.
Pri vybéru antihypertenziva bereme v tvahu také dalsi
vlastnosti preparati, klinické charakteristiky nebo komor-
bidity pacienta.

Preference kombinace zdkladnich antihypertenziv pti za-
hajovani 1é¢by stredné tézké az tézké hypertenze s dalsimi
kroky je uvedena na Obr. 2. Postup by mél byt vsak indi-
vidualni v zivislosti na komorbiditach atd. V p¥ipadé ne-
dostate¢ného efektu dvojkombinace pak pouZivime troj-
kombinaci sestavajici z blokatord renin-angiotenzinového
systému (RAS), blokatora kalciového kanalu (BKK)a di-
uretik; tyto tfi skupiny maji tvotit zdklad 1é¢by u vétsiny
nemocnych s hypertenzi a jsou dostupné i ve formé fixni
trojkombinace. V pfipadé nutnosti pfidani dalsich latek/re-
zistentni hypertenze pak pouzivime léky, ptidané k pred-
chozi trojkombinaci, zejména malé davky spironolaktonu.
Co se tyka betablokatord, mohou byt pfidany v kterémkoli
kroku v zavislosti na komorbiditach a dalsich ptiznacich,
zejména pii znamkach zvysené sympatické aktivity/zvyse-
né srde¢ni frekvenci nad 70/min. U dvou a trojkombinaci
preferujeme pouziti fixnich kombinaci 1éki, protoZe nizsi
pocet tablet je spojen s lepsi adherenci k 1é¢bé.
Monoterapie hypertenze byva Gspésnd maximdlné u 30 %
nemocnych (zejména v ptipadé mirné hypertenze), u ostat-
nich potfebujeme k dosazeni normélnich hodnot TK kom-
binaci dvou i vice antihypertenziv (12, 13) (Obr. 2). Véasné
zahdjeni kombinac¢ni 1é¢by vede navic oproti monoterapii
k vyznamnéjsimu klinickému benefitu (14, 15).

Cile 1écby hypertenze a cilové hodnoty krevniho tlaku
Obecnym cilem je sniZit riziko vzniku KV ptihod. Proto kro-
mé snizeni TK vzdy zvaZujeme rezimové ¢i farmakologické
ovlivnéni dalsich rizikovych faktort. Co se tykd cilového
TK v ordinaci, je obecnou zasadou jej snizit pod hodnotu
140/90 mm Hg u v8ech pacientt s hypertenzi, pticemz za
optimalni cil pti 1é¢bé hypertenze lze povazovat dosazeni
hodnoty kolem 130/80 mm Hg.

V obecné roviné se nejnizsi riziko KV ptihod p#i lé¢bé an-
tihypertenzivy pohybuje v pomérné $irokém rozmezi sy-
stolického TK mezi 120 a 140 mm Hg (2). Proto zejména
u stargich a kfehkych osob a dédle u nemocnych, kde ani
kombina¢ni lé¢ba v maximdalnich tolerovanych dévkach ne-
snizit TK pod hodnotu 140/90 mm Hg. Osoby s DM, ICHS,
po prodélané CMP a s chronickym onemocnénim ledvin
maji vétsi absolutni riziko KV ptihod, a proto dosazeni
hodnoty TK kolem 130/80 mm Hg je u nich obzvlasté dule-
zité. Predpokldda se, ze hodnota systolického TK 130 mm
Hg zhruba odpovida TK 120 mm Hg p#i automatickém mé-
teni bez p¥itomnosti persondlu tak, jak bylo provedeno ve
studii SPRINT (6), v niz dosazeni této hodnoty intenzivni
lé¢bou bylo spojeno s lepsi prognézou nez standardni lé¢ba.
Otézka, zda snizovanim TK na velmi nizké hodnoty mu-
Zeme nemocnému zvysit riziko KV ptihod - tzv. fenomén
J kiivky — ziistava pfedmétem diskusi. Tento jev je nejprav-
dépodobnéjsi u nemocnych s pokrocilou koronarni atero-
skler6zou, kde snizovani TK pod 120/70 mm Hg muze byt
spojeno s vy$sim vyskytem KV ptihod (16, 17). Obecné pla-
ti, ze nizky TK dosaZeny lé¢bou (napt. < 110/60 mm Hg)
je ¢asto dobte tolerovan u mladych a zdravych jedinci, ale
unemocnych ve vy$sim véku a s vjznamnymi komorbidita-
mi jiz mtzZe byt tolerance téchto hodnot $patnd. Proto jsme
u nich p¥ilé¢bé obeztetni a volime individualni p#istup. P#i
dosazeni nizkého TK se zvysuje pravdépodobnost neziadou-
cich t¢inki 1é¢by, napt. vyskyt symptomatické hypotenze,
coz mize vyzadovat ¢astéjsi klinické a laboratorni kontroly.
Cilovy TK pti domécim méteni nebo AMTK neni zcela jas-
ny, protoze nebyly provedeny prospektivni studie zalozené
na téchto métenich. Za minimalni pozadavek mtzeme po-
vazovat dosaZeni hodnot, které jsou ekvivalentem TK v or-
dinaci < 140/90 mm Hg, tj. < 135/85 mm Hg pro domdci
méteni a denni pramér pii AMTK a < 130/80 mm Hg pro
prameér pri AMTK.

Rychlost snizovani krevniho tlaku

pri zahajovani lécby

Optimélni je dosdhnout cilového TK do t¥i mésict (2); to se
dati predevsim u nekomplikované a mirné hypertenze. Na
druhou stranu musime brit v Gvahu fakt, ze p#ili§ rychlé
snizeni TK mtze vést ke $patné toleranci 1é¢by a ve svém
duasledku k jejimu odmitani. Proto postupujeme individu-
alné, snizeni TK na cilovou hodnotu muze u nékterych ne-
mocnych, zvlasté se zdvaznou hypertenzi, trvat delsi dobu.

Kdy podavat antihypertenzni lécbu

Léky na hypertenzi podavdme rdno, nemocny je ma uzit
hned po probuzeni, aby bylo co nejdfive dosazeno jejich
maximdlni hladiny, protoZe béhem dopoledne dochizi
k vzestupu TK. Ptilécbé velkym poctem 1éka a jejich nesna-
Senlivosti pfi podani najednou, ptipadné na p#dni nemoc-
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Tab. 7: Latky potencidlné zvysujici krevni tlak

Pfevazujici mechanismus Skupina latek

Zvyseni intravaskularniho objemu

Nesteroidni antirevmatika

Poznamka

Snizuji syntézu prostaglandinti E2
a 12, ¢imz zabranuji vazodilataci

a exkreci sodiku zejména
piroxicam, ibuprofen, naproxen

Navrzena lécba

BKK

diuretika opatrné: mohou vyvolat
nebo zhorsit rendlni insuficienci
Nesteroidni antirevmatika mohou
snizit antihypertenzni ucinek
blokator(i RAS a betablokatord

Pohlavni hormony

zvysuji sekreci angiotenzinu Il

a aldosteronu; prohypertenzni
ucinek estrogent a progestinu
pfitomen jen premenopauzalné

blokéatory RAS

Kortikosteroidy

Sympatomimeticky tcinek

aktivuji mineralokortikoidni
receptory; Ucinek zavisly na davce

stimuluji alfa-1-adrenergni

blokatory RAS, event. antagonista
mineralokortikoidnich receptort

vétsinou nevyzaduje specialni

e e receptory: fenylefrin, pseudoefedrin | [é¢bu

Kofein zvysuje uvolnovani katecholamin(i ;/éeéc;?ou nevyZaduje specidini
blokatory RAS, BKK

Kokain zabranuje odbouravani pozor na izolované podavani

noradrenalinu

betablokatoru - vede ke stimulaci
alfa-adrenergnich receptort

Psychostimulancia

zvysuji presynapticky obsah
noradrenalinu v nervovych
zakoncenich: metylfenidat,
dextroamfetamin

blokatory RAS, BKK

Antidepresiva

Pfima vazokonstrikce

Inhibitory kalcineurinu

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

snizuji produkci oxidu dusnatého
cyklosporin, v mensi mife
takrolimus

blokatory RAS, BKK

blokatory RAS, BKK u nemocnych
po transplantaci ledvin BKK

Inhibitory VEGF*

Dietni dopliky

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

o
Co
N
3
<

stimuluji alfa-1-adrenergni
receptory (efedra), snizuji pieménu
kortizolu na kortizon (Iékofice),
snizuji biologickou dostupnost
antihypertenziv

blokatory RAS, BKK

vétdinou nevyzaduje specialni
lécbu

Erytropoetin

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

bézna antihypertenznilécba, zvazit
klickova diuretika, ultrafiltraci

Alkohol

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

bézna antihypertenzni lé¢ba

*Vascular endothelial growth factor

ného, mizeme uvazovat o podani nékterého z antihyper-
tenziv veler (typicky se takto podava doxazosin). Podavani
lékt vecer vsak nemd oporu ve vétsich studiich, zadna ze
seriéznich studii vyhodu velerni medikace neprokizala,
a to ani u nemocnych s no¢ni hypertenzi (18-20). Vecerni
podavani lékt vede navic ve srovnani s rannim davkovanim
k nizsi adherenci (19).

Uprava 1ééby v zavislosti na poéasi

V teplém letnim pocasi dochazi k poklesu TK: systolic-
ky TK méteny v ordinaci nebo doma klesne v praméru
0 5-6 mm Hg oproti zimnimu obdobi (21). Redukce lécby
v horkém pocasi ma byt zvaZzena zejména v ptipadé, Ze ne-
mocny ma p¥iznaky potencidlné spojené s ptili§ nizkym TK;
pokud je systolicky TK nizsi nez 110 mm Hg, je namisté
zvazit redukci 1é¢by také u asymptomatickych jedinct. P#i
redukci 1é¢by zacindme lékem, ktery se jevi jako nejméné
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Tab. 8: Faktory ovliviujici prognézu hypertonik(

Rizikové faktory kardiovaskularnich onemocnéni

pouzité ke stratifikaci rizika podle projektu SCORE

- vék

- pohlavi

- koureni

- hodnoty systolického TK

- hodnoty celkového cholesterolu
nebo pomér celkovy cholesterol/HDL-cholesterol

Subklinické organové poskozeni

- EKG znamky hypertrofie levé komory srdecni: RaVL = 8 mm,
Cornelliv index (R, +SV,) > 20 mm u Zen, 28 mm u muzq,
Sokolow-Lyondv index > 35 mm

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

- sonograficky prokazané ztlusténi arterialni stény: tloustka
intimy-medie spole¢né karotidy > 0,9 mm, nebo pfitomnost
aterosklerotického platu

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

- pomér kotnikového a brachialniho systolického TK < 0,9

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

- albuminurie: pomér albumin/kreatinin v prvnim vzorku ranni moci
3-29,9 mg/mmol kreatininu nebo 30-300 mg ve 24hodinovém sbéru
moci

Manifestni kardiovaskularni a renalni onemocnéni

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

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

- renalni postizeni: diabeticka a nediabeticka nefropatie, pokles
renalnich funkci: glomerularni filtrace <1 ml/s/1,73 m? = 60 ml/min
/1,73 m?, proteinurie > 300 mg/24 h

- postizeni tepenného systému: hemodynamicky vyznamna stenéza
nebo uzavér karotid, ischemicka choroba dolnich koncetin, aneuryzma
aorty

- pokrocila retinopatie: hemoragie nebo exsudaty, edém papily

* pro uréeni drahy pouzivame pfimé méreni vzdélenosti mezi tepem
na a. carotis a a. femoralis, vzdalenost ndsobena koeficientem 0,8

Reference Values for Arterial Stiffness’ Collaboration. Determinants of pulse wave
velocity in healthy people and in the presence of cardiovascular risk factors: ‘esta-
blishing normal and reference values’ European Heart Journal. 2010;31(19):2338-50.

indikovany s ohledem na komorbidity nemocného, ¢asto je
na prvnim misté snizeni davky, ptipadné vynechdni diure-
tika. Vyhybame se ptili§ ¢astym zménam lé¢by na zakladé
bézné fluktuujicich hodnot TK. Zmény TK se mohou tykat
také osob, které cestuji do oblasti s vysokou teplotou.

Lze farmakologickou lécbu vysadit?

Lécba hypertenze byvi ve vétsiné pripadt dlouhodobi
a celozivotni. Vysazeni farmakologické 1é¢by obvykle vede
k vzestupu TK a mtZe byt nebezpe¢né. Vysazeni je mozné
vyzkouset u mirné hypertenze, zejména v mladsim véku,
vzdy v8ak po poradé s l1ékatem.

Tab. 9: Nefarmakologicka lé¢ba hypertenze

Snizeni télesné hmotnosti u osob s nadvéhou a obezitou

Omezeni soli na pfijem kolem 5 g, tj. 2 g sodiku za den

Pravidelna télesna aktivita ve formé stiedné intenzivni aerobni zatéze
(chlize, béh, jizda na kole, jéga nebo plavani) cca 30 min. 5-7 dniv tydnu.
Muze byt provadéna i ve formé intervalového tréninku (stfidani kratkych
jednotek vysoké intenzity s naslednou odpocinkovou jednotkou nizké
intenzity).

2-3x tydné by mélo byt zafazeno i posilovaci cviceni. Je vhodné dosazeni
8 000-10 000 krokt denné.

Omezeni konzumace alkoholu (u muzd do 20 g/den, u zen do 15 g/den)

Zanechani koureni

Dostate¢na konzumace ovoce a zeleniny, nizky pfijem tukd, zejména
nasycenych

Vynechani nebo omezeni I1ékl podporujicich retenci sodiku a vody,
zvlasté nesteroidni antiflogistika, sympatomimetika, kortikoidy, nékteré
typy hormonalni antikoncepce u citlivych zen

V1. Pehled jednotlivych tiid antihypertenznich latek
Indikace a kontraindikace zdkladnich skupin antihyperten-
zivjsouuvedeny v Tab. 11a, ptehled dalsich antihypertenziv
je sumarizovan v Tab. 11b. Ptehled nej¢astéji pouzivanych
ptipravki vsech t¥id spolu s rozmezim doporucovanych da-
vek je uveden v Pfiloze 2.

a) Zakladni antihypertenziva

Inhibitory angiotenzin I-konvertujiciho enzymu

ACEI maji vedle svého antihypertenzniho uc¢inku i kar-
dioprotektivni, vazoprotektivni a renoprotektivni efekt
a ptiznivé u¢inky na metabolismus cukra. Zlepsuji progné-
zu u vysokorizikovych nemocnych s ICHS, CMP, periferni
aterosklerézou nebo DM. ACEI sniZuji rovnéz riziko nové
je hypertenze v téhotenstvi — poddvani by vedlo ke zpoma-
leni vyvoje az k agenezi ledvin u plodu. Proto jsou nevhod-
né také u Zen ve fertilnim véku.

Nejcastéjsim nezadoucim uc¢inkem je kasel, ktery se vysky-
tuje typicky po ulehnuti. Je dan zpomalenym odbourava-
nim bradykininu. Po nasazeni ACEI je nutna kontrola hla-
din drasliku a kreatininu.

AT71-blokdtory (blokdtory receptorii angiotenzinu II,
sartany)

AT1-blokétory je mozné vyuzit k 1é¢bé hypertenze v podob-
nych indikacich jako ACEI. Navic jsou vhodné u nemocnych
s chronickou obstrukéni plicni nemoci (CHOPN). Také kon-
traindikace jsou stejné jako u ACEI. AT1-blokatory nevyvo-
lavaji kagel jako ACEIL Maji ze vSech antihypertenziv nej-
méné nezadoucich u¢inkt a nemocni lé¢eni témito latkami
vykazuji nejlepsi dlouhodobou perzistenci na 1é¢bé. Po za-
hajeni 1é¢by ATq-blokatory je nutné zkontrolovat hladinu
drasliku a kreatininu.

Blokdtory kalciovych kandlii

BKK snizuji TK navozenim systémové vazodilatace. Jejich
praktickou vyhodou je fakt, Ze béhem 1é¢by nemusime pro-
vadét zadné specidlni laboratorni kontroly. BKK jsou zvlast
vhodné pro 1é¢bu hypertenze ve stafi a izolované systolické
hypertenze.

Nejcastéjsimi nezaddoucimi ulinky jsou periferni otoky
(¢astéji u zen) a navaly krve v obli¢eji (flush). Jsou zavislé
na dévce a ¢asto ustoupi po jejim sniZeni.
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Tab. 10: Algoritmus zahajovani farmakologické lécby u hypertenze

TK = 180/110 mm Hg

Lécbu zahajit ihned (fixni) dvojkombinaci v nizkych davkach

TK 160-179/100-109 mm Hg opakované

Lécbu zahajit ihned (fixni) dvojkombinaci v nizkych davkach

TK 140-159/90-99 mm Hg opakované

Lécbu zahajit do 1-3 mésicu (v zavislosti na KV riziku) monoterapii
nebo (fixni) dvojkombinaci v nizkych davkach

TK 130-139/85-89 mm Hg opakované

zahajit Iécbu ve specifickych situacich (viz text)

BKK typu verapamilu a diltiazemu jsou kontraindikované
k 1é¢bé hypertenze u srde¢niho selhani se snizenou ejekéni
frakci nebo poruchami atrioventrikularniho vedeni pro je-
jich negativné inotropni a negativné chronotropni uc¢inek.

Diuretika

Mezi zékladni antihypertenziva patfi pfedeviim sulfona-
midova diuretika, kterd dle chemické struktury délime na
thiazidova, napt. hydrochlorothiazid, a nethiazidova (téz
thiazidam podobnd diuretika nebo thiazidovad analoga),
napt. indapamid a chlortalidon. Jde o saluretika s dlouho-
dobym u¢inkem, ptisobici v distalnim tubulu ledvin. Kromé
uc¢inku v ledvinach maji také vazodilataéni u¢inek. Prednost
dévame déle pisobicim thiazidovym analogiim - indapami-
du a chlortalidonu diky vétdimu antihypertenznimu t¢inku
a vlivu na snizeni KV rizika ve srovnani s hydrochlorothia-
zidem (22). Diuretika uzivime s vyhodou pti 1é¢bé hyper-
tenze ve stafi. Jejich nejvétsi pouziti je v kombinaéni 1é¢bé,
protoze potencuji u¢inek dalsich antihypertenziv (1, 2, 23).
Nezadouci u¢inky, pfedevsim hypokalemie, hyperurikemie
a hyponatremie, jsou silné zavislé na davce, a proto pouziva-
me mensi davky (viz Priloha 2). U tézké hypertenze jsou véak
vysoké davky v rdmci kombina¢ni lé¢by zakladnim predpo-
kladem tispésné 1é¢by.

Klickova diuretika (furosemid) se pouZivaji jako antihyperten-
ziva pouze pti vyznamné snizené glomeruldrni filtraci (pod

0,5 ml/s/1,73 m?) a déle jako spole¢na 1é¢ba hypertenze a za-
vazného méstnavého srde¢niho selhdni ¢ rendlniho selhani.
Antagonisté mineralokortikoidnich receptort nepat#i mezi
zdkladni antihypertenziva a pouZivaji se jen ve specidlnich
situacich. Je to u hypertenze rezistentni na lé¢bu, kdy ani
podavani 3 preparitl véetné diuretik nevede k uspéiné
kontrole TK (24) (obvykla davka je 25 mg spironolaktonu
denné, vhodné je vak zvazit diky nezadoucim uc¢inkam,
zejména p¥i zahajovani lé¢by davku nizsi, tj 12,5 mg/den
a dale pti konzervativni 1é¢bé primérniho hyperaldos-
teronismu, kde se pouzivaji vys$si davky spironolaktonu
(25-100 mg denné). V ptipadé intolerance spironolakto-
nu je vhodné podévat eplerenon v obvyklé celkové davce
50-200 mg/den 1-2x denné nebo amilorid pfipraveny ma-
gistraliter v ddvce 5-15 mg/den.

Beta-blokdtory

Blokatory B-receptort je nutno nadéle povazovat za skupi-
nu zékladnich antihypertenziv, nebot maji data z mortalit-
nich studii, ale jejich postaveni je oslabeno vy3im vysky-
tem nezddoucich u¢inkd a men$im ovlivnénim rizika CMP.
Jejich vliv na morbiditu a mortalitu byl studovan ve velkém
poctu studii a byla publikovéana celd fada metaanalyz. Velka
metaanalyza zkoumajici vliv zékladnich antihypertenziv ve
srovnani s placebem ukazala, Ze beta-blokitory podavané
hypertonikim snizuji vyskyt cévnich mozkovych p#ihod

Krok 1

RAS blokator + BKK
nebo RAS blokator + diuretikum

PFi TK 140-159/90-99 mm Hg

a nizkém KV riziku, pfip. u kiehkého
nemocného, zvazit monoterapii
RAS blokatorem nebo BKK

A

'

Krok 2

RAS blokator + BKK + diuretikum

'

RAS blokator + BKK + diuretikum
+ spironolakton nebo dalsi |ék
(doxazosin, betablokator)

Krok 3

Betablokatory je mozné podavat v kterémkoli kroku v zavislosti na komorbiditach a tepové frekvenci

PouZzité zkratky: RAS - systém renin -aldosteron, BKK — blokdtory kalciovych kandld

Obr. 2: Schéma farmakoterapie hypertenze
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Skupina antihypertenziv

ACE-inhibitory

Tab. 11a: Pouziti zakladnich skupin antihypertenziv

Indikace: vhodné typy
hypertenze a konkomitantni
stavy podporujici jejich uziti

Vsechny typy hypertenze

s vyjimkou hypertenze v téhotenstvi
zvlasté: diabeticka a nediabeticka
nefropatie

Hypertrofie levé srde¢ni komory
Systolicka dysfunkce levé komory
Méstnavé srdecni selhani

Stav po infarktu myokardu

Zvézit u fibrilace sini

Absolutni

Kontraindikace

Relativni

Téhotenstvi
Hyperkalemie

BilaterdIni vyznamna stenéza
rendlnich tepen

Angioneuroticky edém vanamnéze

Zeny ve fertilnim véku bez Gi¢inné
antikoncepce

Blokatory AT, -receptorii

Vsechny typy hypertenze

s vyjimkou hypertenze v téhotenstvi
zvlasté: diabeticka a nediabetickd
nefropatie, CHOPN

Hypertrofie levé srde¢ni komory
Systolicka dysfunkce levé komory
Méstnavé srdecni selhani

Stav po infarktu myokardu

Zvazit u fibrilace sini

Kasel pfi uzivani inhibitord ACE

Téhotenstvi
Hyperkalemie

Bilateralni vyznamna stendza
rendlnich tepen

Zeny ve fertilnim véku bez G¢inné
antikoncepce

Blokatory kalciovych kanali
dihydropyridinového typu

Viechny typy hypertenze, zvlasté:
- hypertenze ve stafi
-izolovana systolicka hypertenze

- hypertenze v téhotenstvi
Angina pectoris, CHOPN

Ischemicka choroba dolnich
koncetin

Aterosklerotické postizeni karotid

Tepenné spazmy
(napft. Raynaudiv fenomén)

Tésna aortalni stendza

Srdecni selhdni's nizkou EF (neplati
pro amlodipin a felodipin)

Blokatory kalciovych kanali:
verapamil a diltiazem

Stejné jako pro BKK dihydropyridi-
nového typu, navic supraventriku-
larni tachykardie

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

Srdecni selhani s nizkou EF

Sulfonamidova nethiazidova
a thiazidova diuretika

Hypertenze u starsich osob
Izolovana systolickd hypertenze
Hypertenze u ¢ernosské populace
Srdecni selhdni

Rezistentni hypertenze

Dna, pokrocild renalni
insuficience, hypokalemie

Klickova diuretika

Hypertenze pfi renalni insuficienci
Srde¢ni selhdni

Hypokalemie, dna

Antagonisté
mineralokortikoidnich receptoru

Rezistentni hypertenze

Hypertenze pfi primarnim hyperal-
dosteronismu

Chronické srdec¢ni selhani

Renalni selhani s hyperkalemii
Hyperkalemie
Téhotenstvi

Renalni selhani

Beta-blokatory

Hypertenze se zndmkami zvysené
sympatické aktivity, hyperkinetické
cirkulace

Hypertenze v téhotenstvi
Angina pectoris
Stav po infarktu myokardu

Chronické srde¢ni selhani
s postupnou titraci davek*

Tachyarytmie
Esencialni tremor

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

Chronicka obstrukéni plicni
nemoc, sportovci a fyzicky aktivni
pacienti

* carvedilol, bisoprolol, metoprolol ZOK, nebivolol
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Tab. 11b: Indikace a kontraindikace dalsich antihypertenznich latek

Indikace: typy hypertenze a kon-
komitantni stavy podporujici
jejich uziti

Skupina antihypertenziv

Kontraindikace

Absolutni Relativni

Alfa-blokatory

Rezistentni hypertenze
Hypertenze pfi feochromocytomu
Benigni hypertrofie prostaty

o Srdecni selhani
Ortostatickd hypotenze y .
Téhotenstvi

Centralné pusobici latky Metyldopa:

Hypertenze v téhotenstvi

Ostatni centralné pusobici latky:

Rezistentni hypertenze*

Srdecni selhani, deprese

Téhotenstvi, srde¢ni selhani

Tyto skupiny Iéki se pouzivaji pouze v rdmci kombinacni Ié¢by s vyjimkou metyldopy, kterd se uzivéa také v monoterapii hypertenze pfi téhotenstvi.

* Méné dat nez doxazosin nebo spironolakton

Tab. 12: Pouziti dvojkombinaci/fixnich kombinaci antihypertenziv

ACE-inhibitor/AT -blokator + blokator kalciovych kanal

Dvojkombinace Vhodné uziti

Dvojkombinace s nejsirsim pouzitim, vhodna zejména u hypertenze
s vysokym kardiovaskularnim rizikem, zvlasté spojené s manifestni
aterosklerézou, nefropatii, metabolickym syndromem a diabetes mellitus

ACE-inhibitor/AT -blokator + sulfonamidové nethiazidové/thiazidové
diuretikum

Hypertenze starsich osob

Stav po CMP (indapamid)

Hypertenze s hypertrofii levé srde¢ni komory
Hypertenze u DM 2. typu a nefropatie

ACE-inhibitor/AT, -blokétor + beta-blokator

Hypertenze + chronicka ischemicka choroba srdec¢ni
Hypertenze + chronické srde¢ni selhani*

Alfa-blokator + beta-blokator

Hypertenze pii feochromocytomu

* vybrané beta-blokdtory - viz Tab. 11a

0 17 % (diuretika o 27 % a ACEI o 35 %) a vyskyt viech KV
ptihod 0 11 % (diuretika o 30 % a ACEI 0 24 %) (25). Snize-
ni KV rizika pomoci beta-blokatort je tedy mensi, pfesto je
statisticky vyznamné.

Mezi zndmé nezadouci G¢inky pat#i bradyarytmie a déle
bronchospazmy, jejichz riziko je vy$si u neselektivnich ¢
malo kardioselektivnich latek. Z dlouhodobého hlediska je
dalezité negativni ovlivnéni lipidového a glycidového me-
tabolizmu (maskuji hypoglykémii). Je vsak t¥eba zdiraz-
nit, Ze beta-blokatory jsou heterogenni skupinou 1éka. Ve
vétsiné studii byl pouZit atenolol, ktery nema dostate¢né
dlouhy biologicky polocas a ze skupiny kardioselektivnich
beta-blokétort vykazuje nejmensi kardioselektivitu. V 1é¢-
bé proto preferujeme modernéjsi pfipravky napt. nebivolol,
bisoprolol, metoprolol nebo betaxolol.

Tézisté pouziti beta-blokitort v soucasné dobé je v kom-
bina¢ni 1é¢bé, zejména u hypertenze spojené s manifestni
ICHS a/nebo chronickym srde¢nim selhdnim, p#ipadné
s vyznamnou dysfunkci levé srde¢ni komory. Beta-blokato-
ry muzeme také pouZit v monoterapii, jsou relativné uéin-
néjsi u hypertenze, jejiz patofyziologicky podklad souvisi
s vysokou aktivitou sympatiku (hyperkineticka cirkulace,
typicka pro pocinajici hypertenzi), anxiézni stavy s palpi-
tacemi nebo u pacient s tremorem. Beta-blokatory jsou
vhodné u hypertonika s klidovou srdeé¢ni frekvenci nad
75/min. A také jsou vhodné ve 2 a 3. trimestru gravidity.

b) Dalsi skupiny antihypertenziv

Blokétory perifernich a-receptort (alfa-blokatory) jsou in-
dikovany v kombinaci s ostatnimi antihypertenzivy v 1é¢bé
tézké nebo rezistentni hypertenze. Vhodnou indikaci pred-
stavuje hypertenze a hypertrofie prostaty. Hlavnimi neza-
doucimi winky jsou ortostatickd hypotenze, inkontinence
modi u Zen a vasomotoricka ryma.

Centradlné (nebo centrdlné i periferné) ué¢inkujici antihy-
pertenziva miZeme pouzit do kombina¢nilécby rezistentni
hypertenze po vycerpani zékladnich t¥id antihypertenziv.
Metyldopa stéle ztstava hlavnim lékem pro peroralnilécbu
hypertenze v téhotenstvi (v monoterapii i kombinaci). Cen-
trélné ptsobici agonisté imidazolinovych receptort I1 (mo-
xonidin, rilmenidin) zpisobuji méné nezidoucich u¢inkd
(sedace, sucho v ustech) a pti ndhlém vysazeni nenavozuji
rebound fenomén.

Minoxidil (periferni vazodilatans) m4 silny antihypertenz-
ni G¢inek, ale také ¥adu nezadoucich ucinkd. Je k dispozici
jen magistraliter nebo na mimotadny dovoz.

ARNI (angiotenzin receptor neprilyzin inhibitor) (sacubit-
ril/valsartan). Jedna se o latku blokujici receptory pro an-
giotenzin II a souc¢asné inhibujici neutralni peptiddzu (NEP,
neprilyzin). Vysledkem je silny antihypertenzni uéinek.
V soucasné dobé je indikovan jen pro 1é¢bu chronického sr-
de¢niho selhani se sniZenou EF (26).

Glifloziny jsou dalsi skupinou 1éki, které maji antihyper-
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tenzni G¢inek, ale nejsou dosud schvéleny pro 1é¢bu hyper-
tenze (27). Tyto 1éky navozuji vy$si odpady sodiku a glukézy
ledvinami a sniZuji systolicky TK béhem ATMK v praméru
o 5 mm Hg, a to i u nediabetikd.

c) Kombinace antihypertenziv

Dvojkombinace s indikacemi zdkladnich latek jsou uvede-
ny v Tab. 12. Nejvice preferovanou kombinaci jsou BKK
a ACEL Tento postoj se zaklada na studii ASCOT a prede-
vséim ACCOMPLISH (28, 29). U kombinace ATq-blokatoru
s BKK neméame data z prospektivni studie, ale predpoklada
se podobny efekt. Kombinace ACEI s diuretikem je vysoce
ud¢inna a lze ji pouZit napt. u hypertenze ve stafi nebo u dia-
betiki. Kombinace BKK a diuretika byla uspésné po uzita
v nékolika velkych studiich jako je nap¥. COPE (30).

V soucasné dobé nedoporucujeme kombinovat diuretikum
a beta-blokitor v dvojkombinaci pro moznou kumulaci
nezddoucich metabolickych u¢inkd obou tfid. Soucasné
podavani ACEI s AT1-blokitory povaZzujeme za kontraindi-
kované, protoze tato kombinace ma vyssi riziko nezddou-
cich a¢inka 1é¢by jak ukdzala studie ONTARGET (31). Dalsi
nevhodnou kombinaci je podévéani verapamilu nebo dilti-
azemu s beta-blokatorem, protoze oba léky zvysuji riziko
rozvoje AV bloku III. stupné.

U tézké hypertenze je nutné podavat nejméné trojkombi-
naci, mnohdy i kombinaci 4-7 antihypertenziv. Tuto 1é¢bu
vyzaduje minimélné 20 % hypertonika. Méla by byt vylou-
¢ena sekunddrni hypertenze a pseudorezistence. Vzdy ma
pouzitim je povazovdno podaviani ACEI/ATq-blokatoru,
BKK a diuretika. Dostupné jsou i fixni trojkombinace (RAS
blokator, BKK a diuretikum), které mohou zlepsit adheren-
ci k lécbé. V pripadé tézké hypertenze rezistentni k 1é¢bé
trojkombinaci se osvéd¢uje pridani malé davky spironolak-
tonu (25 mg, ev. i 12,5 mg) jako ¢tvrtého léku diky studii
PATHWAY-2 za castéjstho monitorovani mineralogramu
a renalnich funkci (24).

VII. Hypertenze ve specifickych situacich

Juvenilni hypertenze

Juvenilni hypertenzi vétSinou rozumime vysoky TK ve
véku do 35 let. Jeji vyskyt se zvySuje, zfejmé diky naris-
tu obezity. V porovndni se star$imi vékovymi kategoriemi
maji mladsi hypertonici nizsi znalost této diagndzy, nizsi
dlouhodobou perzistenci k 1é¢bé a horsi kontrolu hyperten-
ze (32). KV riziko stoupa s vysi TK. Na rozdil od starsich hy-
pertonikd je diastolicky TK lep$im prediktorem imrtnosti
nez systolicky TK (33), nejnizsi riziko ma mirnd izolovana
systolickd hypertenze (34-36). U mladsich osob je také
oproti star$im pacientiim ¢astéjsi vyskyt sekunddrni hyper-
tenze, proto je namisté zvazit vysetfeni k jejimu vylouceni.
Nebyla provedena zadnd prospektivni farmakologicka stu-
die s vyhodnocenim KV morbidity a mortality specidlné
u mladych hypertoniki. I ptes absenci specialnich terape-
utickych studii doporuc¢ujeme na zdkladé metaanalyz 1é¢it
juvenilni hypertoniky antihypertenzivy, pokud jejich TK
opakované presahuje hranici 140/90 mm Hg, protoze 1é¢-
ba zabréani rozvoji tézké hypertenze (37). Zahgjeni 1é¢by je
vhodné zejména u Zen s anamnézou hypertenze v téhoten-
stvi nebo u osob s pozitivni rodinnou anamnézou ¢asnych
KV komplikaci (37). U jedinci s vyraznou aktivaci sympa-
tického nervového systému, projevujici se vyssi tepovou
frekvenci, vy$$im tepovym objemem, pfipadné neurovege-
tativni symptomatologii, je vhodné zvazit 1é¢bu malou dav-
kou betablokatoru.

Hypertenze starsich osob

Lécba hypertenze ve stifi snizuje oproti jinym vékovym
skupindm nejvyraznéji absolutni pocet KV ptihod. Anti-
hypertenzni 1é¢ba je indikovana i v nejvyssich vékovych
kategoriich, tj. ve véku 80 let a vy$sim, jak ukdzala studie
HYVET (38). Do této studie, jediné svého druhu, byli zafa-
zovani nemocni se systolickym TK > 160 mm Hg; proto ne-
mame dikaz o prospésnostilé¢by u osob této vékové kate-
gorie, jejichz TK v ordinaci se pohybuje v pdsmu hypertenze

Tab. 13: Klasifikace hypertenze v téhotenstvi

A. Pre-existujici hypertenze

Mize byt provazena proteinurii:
1. esencialni
2. sekundarni

Hypertenze predchdzejici graviditu nebo diagnostikovana pred 20. tydnem téhotenstvi vétsinou pretrvava déle nez 42 dni po porodu.

B. Gestacni hypertenze

proteinurii.

Hypertenze vznika v pribéhu téhotenstvi, nejéastéji po 20. tydnu téhotenstvi, ve vétsiné piipadl vymizi do 42 dnli po porodu. MiiZe byt provazena

C. Preeklampsie

- akutni poskozeni ledvin (kreatinin = 90 pmol/I

kiec¢emi, silnymi bolestmi hlavy a pretrvavajicimi scotomy)

Gestacni hypertenze provazena vyznamnou proteinurii (exkrece proteinu ve 24hodinovém vzorku moce > 0,3 g/den nebo pomér albumin/kreatinin
v nahodném vzorku moce = 30 mg/mmol) nebo dysfunkci jiného organu matky:

- poskozeni jater (zvySeni ALT nebo AST nad 0,67 pkat/l +/- bolest v pravém hornim kvadrantu bricha nebo v epigastriu)
- neurologické komplikace (eklampsie, zména dusevniho stavu, oslepnuti, cévni mozkova piihoda nebo castéji hyperreflexie provazena klonickymi

« hematologické komplikace (trombocytopenie — pocet desticek < 150 000/ul, diseminovana intravaskularni koagulace, hemolyza)
- uteroplacentarni dysfunkce (restrikce ristu plodu, abnormalni Dopplerovskeé signaly v umbilikdlni tepné nebo odumreni plodu).

D. Pre-existujici hypertenze +,naroubovana” gestacni hypertenze s proteinurii
Pre-existujici hypertenze provazena dalsim vzestupem TK a exkreci proteinu ve 24hodinovém vzorku moci > 3 g/den po 20. tydnu téhotenstvi.

E. Hypertenze neklasifikovatelna pred narozenim

hypertenze.

Pokud byl krevni tlak méfen poprvé po 20. tydnu téhotenstvi, je nutné ovéreni 42. den nebo po 42. dnu po porodu. Pokud hypertenze vymizi, pak je
nutna reklasifikace jako gestacni hypertenze s proteinurii nebo bez proteinurie; pokud hypertenze pretrvava, je nutna reklasifikace jako pre-existujici

— 12
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1. stupné. U téchto nemocnych ma byt 1é¢ba zvaZovana in-
dividuélné s ptihlédnutim ke komorbiditdm a k hodnotdm
TK méfenym mimo ordinaci. Pokud je 1é¢ba jiZz zavedena,
vysoky vék sdm o sobé neni divodem k vysazeni 1é¢by.
povazujeme pouzivani nizsich davek antihypertenziv, jejich
pomalé navysovani a peclivé sledovani nezddoucich ué¢inka,
velkd opatrnost je nutnd zejména u ,kiehkych® osob. Posu-
zujeme, zda se nezhorsuji kognitivni funkce, nebot jejich
pokles muze vést k niz$i compliance k 1é¢bé. Je zadouci také
métit TK vstoje, zejména u jedincl s moznymi ptiznaky or-
tostatické hypotenze.

Za cilovy TK v ordinaci obecné povazujeme hodnotu kolem
130/80 mm Hg stejné jako u mladsich jedinct; je pravdé-
podobné, Ze cilového TK dosdhneme u vétsiny nemocnych
teprve v delim ¢asovém horizontu. Intenzivni farmakolo-
gicka 1é¢ba muze byt i u star$ich osob prospésna (39). Cas-
to je v8ak obtizné dosdhnout tohoto cile a musime se pak
spokojit se snizenim systolického TK pod 140/90 mm Hg.
Z lékovych skupin preferujeme BKK, thiazidim podobna
diuretika (indapamid, chlortalidon) a ACEI/AT1-blokéto-
ry. Betablokatory ve stafi maji niz$i u¢innost ve snizeni
TK a v prevenci CMP (40), naproti tomu jsou prospésné
v sekundérni prevenci ICHS a pti chronickém srde¢nim se-
lhani.

Cerebrovaskularni onemocnéni

Primarni prevence

Pokles vyskytu CMP je nejvyraznéjsim vysledkem dlouho-
dobé antihypertenzni 1é¢by. Prakticky ve vSech randomizo-
vanych studiich klesa vyskyt CMP tim vice, ¢im vice je sni-
zen TK, a je pozorovan pti v8ech terapeutickych reZzimech
(40). Metaanalyzy srovnavajici jednotlivé skupiny antihy-
pertenziv ukazuji, Ze BKK jsou mirné 4¢innéjsi, ale tento
efekt je vyvaZzen mirnym narastem srde¢niho selhéni; beta-
blokatory jsou naopak méné tc¢inné (41).

Antihypertenzni 1é¢ba zpomaluje rozvoj kognitivnich po-
ruch; nejvice dikazu je pro dihydropyridinové BKK, zejmé-
na nitrendipin (42); data existuji i pro ACEI (43) a AT1-blo-
katory (44).

Akutni cévni mozkova prihoda
Viz kapitola Hypertenzni krize.

Sekundarni prevence

U nemocnych po CMP (ischemické i hemoragické) vede
antihypertenzni lé¢ba k vyznamnému sniZeni rizika jeji
recidivy. Lécba je jednozna¢né indikovana u hypertenze;
v souladu s vysledky studie PROGRESS je mzeme podavat
i pti vysokém normélnim TK (45). SniZeni systolického TK
khodnoté kolem 130/80 mm Hg se jevi jako vyhodné, nebot
pii striktni kontrole TK dojde k poklesu zejména hemora-
gickych ikt (2). U pacienti ve véku 65 let a starsich a dale
u krehkych osob postupujeme opatrné a ridime se snasenli-
vosti 1é¢by; ¢asto se musime spokojit s cilem dostat TK pod
hodnotu 140/90 mm Hg. Nejvice dokladu o cerebroprotek-
tivité je u ACEI v kombinaci s diuretikem typu indapamidu
(45); lze pouzit také dihydropyridinové BKK nebo sartany.
Je vhodné v 1é¢bé pouzit fixni kombinace. Navy$ovani lé¢by
s cilem striktni kontroly TK po CMP m4 probihat pti hemo-
dynamické stabilité trvajici alespori dva tydny (46).

Diabetes mellitus

Nefarmakologickd opatfeni jsou vhodna zejména u DM
2. typu, zvlasté trvalé sniZeni hmotnosti a ptijmu sodiku.
Studie ACCORD randomizovala diabetiky 2. typu na cilovy
systolicky TK pod 140 a pod 120 mm Hg (47). Ukazala, ze
razantni snizovani sice p¥inasi vétsi snizeni rizika CMP, ale
také vice vedlejsich uc¢inka 1é¢by; rozdil ve vyskytu viech
KV ptihod nebyl zaznamenin. Za rozumné povaZujeme
dosahnout cilového TK v ordinaci kolem 130/80 mm Hg.
U pacientt s DM a CMP i niZe, ne viak pod 120/70 mm Hg.
U stargich pacienti dle jejich individuélni tolerance. Bloka-
da systému RAS, ACEI nebo AT1-blokatory je 1é¢bou prvni
volby, ¢asto je nutna kombina¢ni terapie, v dvojkombinaci
preferujeme kombinaci blokatoru RAS s BKK. Albumin-
urie, ev. proteinurie, je vzdy indikaci pro terapii ACEI nebo
ATq-blokétory, a to i u diabetikll bez hypertenze. U diabe-
tika s ohledem na vysoké KV riziko providime komplexni
intervenci vSech rizikovych faktorii véetné poddvani stati-
nl. Zasadni je dobra kontrola diabetu, nebot p#i ni se dati
snaze kontrolovat TK a je nizsi riziko rozvoje hlavné mi-
krovaskularnich komplikaci. V kombina¢ni antidiabetické
1é¢bé u DM 2. typu s hypertenzi je vhodné zvazit podava-
ni gliflozina diky jejich vyznamnému antihypertenznimu,
kardioprotektivnimu a renoprotektivnimu té¢inku (27).

Obezita a metabolicky syndrom

Vyskyt obezity stoupd v populaci a pfedevsim visceralni
(abdominaélni, centralni) obezita v kombinaci s hypertenzi
predstavuje vysoké kardiometabolické riziko, tj. riziko pro
rozvoj aterosklerotickych KV onemocnéni, dyslipidemie,
DM 2. typu, ale také pro rozvoj ¢astych karcinom, kardi-
alniho arendlniho selhavani. Antihypertenznilécba snizuje
u obéznich osob vyskyt KV komplikaci (48, 49). U obézni-
ho hypertonika existuji problémy souvisejici s méfenim TK
(na silnou kénickou pazi se hiife umistuje i velkd manzeta),
s polypragmazii (ma ¥adu komorbidit a je 1é¢en radou 1éka)
a hypertenze je velmi ¢asto rezistentni. Zdkladem lé¢by by
meéla byt vzdy intenzivni nefarmakologicka opatfeni se sni-
zenim hmotnosti a nekoufeni. Zakladem farmakoterapie
hypertenze je 1é¢ba bud ACEI nebo AT1-blokitory, které
dokazou nejen snizit TK, ale i zlepsit inzulinovou rezisten-
ci a oddalit rozvoj DM. Do kombinace jsou vhodné BKK,
a pokud to nestadi, i thiazidy/thiaziddm podobn4 diureti-
ka. Verapamil je vhodny do kombinace s ACEI u pacientt
s vy$si tepovou frekvenci (vy3$si sympatickou nervovou ak-
tivitou), amlodipin nebo jiné dihydropiridiny s dlouhodo-
bym tc¢inkem u pacientii bez zvysené aktivity sympatiku.
V patofyziologii hypertenze u obéznich osob hraje hlavni
roli RAS a hyperaldosteronismus, na kterém se podili nejen
tkanovy RAS, ale i hormonalné vysoce aktivni bild tukova
tkan, ktera produkuje nejen minaralokortikoidni releasing
faktory (napt. leptin aj.), ale i samotny aldosteron. Proto
TK obéznich hypertonikd velmi dobfe reaguje na ptidani
spironolaktonu nebo ev. eplerenonu k zikladni trojkombi-
naci antihypertenziv (RAS blokator, BKK, diuretikum).
Ma-li obézni hypertonik dyslipidemii nebo poruseny glu-
kézovy metabolismus, spliiuje kritéria metabolického syn-
dromu. Pacienti s metabolickym syndromem maji 2-3krat
vy$si riziko pro aterosklerotickd KV onemocnéni a Skrat
vys$si riziko rozvoje DM 2. typu. Maji ¢astd doprovodna
onemocnéni a ¢asté poskozeni cilovych orgdnt. Je nutna
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intervence dalsich rizikovych faktort, pfedevsim dyslipide-
mie, kde lékem prvni volby jsou statiny samostatné nebo
v kombinaci s dal$imi hypolipidemiky.

Chronicka onemocnéni ledvin

Nemocni s poruchou rendlnich funkci maji vysoké riziko
KV ptihod, které stoupd s proteinurii a poklesem glomeru-
larni filtrace. Cilem 1é¢by je nejen snizeni TK, ale i sniZeni
albuminurie, ev. proteinurie a zpomaleni progrese renal-
ni insuficience. Vzhledem k vysokému KV riziku je nutné
i ovlivnéni vsech KV rizikovych faktord, napt. poddvanim
statint a antiagrega¢ni 1é¢by.

Lékem prvé volby jsou blokidtory RAS (ACEI nebo
ATq-blokatory). Lé¢ba ACEI- nebo ATq-blokitory je po-
davana nemocnym ve viech stadiich chronické renalni in-
suficience véetné nemocnych v chronickém dialyza¢nim
programu a je také indikovdna u normotenznich pacientt
s proteinurii > 1 g/24 hodin. U pokro¢ilych stavi je zapotte-
bi za¢it 1é¢bu nizkymi davkami a zvy$ovat davky pozvolna,
protoze pti zahdjeni lé¢by muze dojit k ptechodnému zhor-
eni rendlnich funkci a zvyseni hladin kalia. Davkovéni blo-
katort RAS ptizpusobujeme drovni GF, vhodné je zvizeni
preference blokatort RAS s dudlnim zpiisobem eliminace.
Pti nedostate¢né kontrole hypertenze u pacientii s chronic-
kym onemocnénim ledvin doporucujeme ptidat k blokato-
ram RAS nejprve BKK (50) a teprve v dalsi linii diuretika.
Pti glomerularni filtraci < 0,5 ml/s/1,73 m? jsou preferovana
klickova diuretika, u jinak nezvladatelné hypertenze mtze
mit aditivni efekt i thiazid/thiazidovy analog (51, 52).

Ischemicka choroba srdecni, srdecni selhani, Fibrilace sini
Stav po infarktu myokardu (IM)

U nemocnych po IM ¢asné podavani kardioselektivnich
beta-blokitorii (nikoli vak prepardtt s vnit¥ni sympatomi-
metickou aktivitou — ISA), ACEI nebo AT{-blokatora sni-
Zuje riziko recidivy IM, amrti a rozvoje srde¢niho selhani.
Tyto protektivni vlastnosti mohou byt zptsobeny specific-
kymi vlastnostmi téchto antihypertenznich 1éka i vlastnim
snizenim TK. P¥inos dlouhodobého podavéni (nad 3 roky)
beta-blokitorti u nemocnych bez hypertenze a snizené sy-
stolické funkce levé komory je sporny.

Chronicka ICHS se syndromem anginy pectoris

Z antihypertenznich 1ékd pouzivime pfedevsim beta-blo-
katory a dlouhodobé piisobici BKK. Nemocni s potvrzenou
ICHS by méli byt lé¢eni blokatory RAS (ACEI nebo AT1-blo-
katory).

Chronické srdecni selhani

Arteridlni hypertenze je hlavnim rizikovym faktorem pro
rozvoj srde¢niho selhdni (26). Témét dvé tietiny pacienti se
srde¢nim selhdnim maji v pfedeslé anamnéze hypertenzi.
Zékladem 1é¢by je ovlivnéni RAS pomoci ACEI nebo ARNI
(53), beta-blokatory a blokatory mineralokortikoidnich re-
ceptort, pfipadné i diuretika. Do zdkladni 1é¢by srde¢niho
selhani jsou nové doporuceny blokatory SGLT2 - dapagli-
flozin nebo empagliflozin (26). Tyto léky zlepsuji progné-
zu a zmirnuji symptomy. Méla by byt snaha titrovat je do
maximalnich déavek resp. davek ovérenych klinickymi stu-
diemi. Uprava zivotniho stylu, jako je snizeni hmotnosti,
sniZeny ptijem sodiku a ptiméfené zvyseni fyzické aktivity,

jsou uzite¢nymi dopliikovymi opatfenimi. Pokud je nutné
dalsi snizeni TK, pti absenci zndmek pretizeni tekutinami
se ukdzaly amlodipin a felodipin u srde¢niho selhani jako
bezpecné a lze je zvazit. Nedihydropyridinové BKK (diltia-
zem a verapamil) a centrdlné ptsobici latky, jako je moxoni-
din, jsou kontraindikovany, protoze jsou spojeny s hor$imi
vysledky. Alfa-blokatory nemaji Zadny vliv na pfeZiti, a pro-
to nejsou indikovany. Mohou byt pouZity k 1é¢bé soubéz-
nou hyperplazii prostaty, ale v ptipadé hypotenze by mély
byt vysazeny.

Cilové hodnoty TK jsou nejisté jak u srde¢niho selhani se
snizenou ejek¢ni frakci (HFrEF), tak u srde¢niho selha-
ni se zachovalou ejekéni frakci (HFpEF). Hodnoceni véku
pacienta a komorbidit (tj. DM, onemocnéni ledvin, ICHS,
chlopenni vady a CMP) v8ak miZe byt uZite¢né pro perso-
nalizaci cile TK. Mélo by byt vynalozeno veskeré usili k do-
sazeni cilovych davek lékt zalozenych na dikazech u paci-
enttt s HFYEE, i ptes mirnou hypotenzi. Naopak u pacient
s HFpEF s hypertrofii levé komory a omezenou rezervou
pied zatiZenim je tfeba se hypotenzi vyhnout a snazit se
TK udrzovat pod 140/90 mm Hg, av$ak nikoliv pod 120/70
mm Hg (54).

Fibrilace sini

Hypertenze je nejvyznamnéj$im rizikovym faktorem pro
vznik fibrilace sini. P¥itomnost hypertenze u fibrilace sini
zvy$uje riziko CMP. Méteni TK u fibrilace sini je méné pres-
né a méli bychom vzdy provést nékolik méreni. Preferovano
je auskulta¢ni méteni (5). Spravna kontrola TK je dulezitd
unemocnych s chronickou antikoagula¢nilé¢bou s ohledem
na sniZeni rizika intracerebrilniho a extracerebralniho kr-
véceni. Lé¢ba hypertenze muze vést rovnéz k regresi struk-
turalnich a funké¢nich srde¢nich zmén predisponujicich ke
vzniku fibrilace sini. Niz§i vyskyt nové vzniklé fibrilace sini
¢ijejich recidiv byl popséan pfi dlouhodobé 1é¢bé ATq-bloka-
tory nebo ACEI, ptipadné betablokatory, zejména u pacien-
td po IM a se srde¢nim selhdnim. U permanentni fibrilace
sini jsou preferované 1éky, které zdroven kontroluji tepovou
frekvenci, bud beta-blokatory nebo verapamil.

Inicidlni krok (dudlni lécba)

ACEi nebo AT1-blokatory + betablokatory nebo verapamil
Dalsi krok (trojkombinace)

ACEi nebo AT1-blokatory + betablokatory + diuretika

Hypertenze a CHOPN

Hypertenze je u osob s CHOPN nejcastéjsi koincidujici
chorobou. Cilové hodnoty TK jsou stejné jako u osob bez
CHOPN. V 1é¢bé jsou nezbytnd nefarmakologicka opatte-
ni, zejména abstinence nikotinu a redukce télesné hmot-
nosti v pfipadé obezity.

V 1é¢bé jsou doporutovany ATq-blokatory a BKK, v pti-
(55). Beta-blokatory s vysokym indexem kardioselektivity
je mozné podavat ve specifickych situacich jako je ICHS a/
nebo srde¢ni selhani (55).

Hypertenze a zvySena srdecni frekvence

Zvysena klidova srde¢ni frekvence (SF) je u osob s hyper-
tenzi pomérné Castd, odhaduje se, ze az 30 % nemocnych
m4 srde¢ni frekvenci nad 75/min. Zvysena SF nad 75 zvy-
$uje riziko celkové umrtnosti a KV onemocnéni (2, 56).
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Tab. 14: Parenteralni antihypertenziva vhodna k pouziti pfi emergentnich situacich

Orientacni davkovani

Léky registrované v CR nebo dostupné v rdmci specifického programu

Furosemid Bolus 20-40 mg, pokud to stav vyzaduje, je mozné podat za cca 30-60 minut dalSich 20-40 mg
bolus 50 mg i.v., bolusové maximalni davka za den 200 mg, gravidita: pocatecni infuse 20 mg/hod, zvysovani
Labetalol po 30 min. o dvojnasobek pfi absenci efektu do maximalni davky 160 mg/hod, hypertenze z jinych pficin: inflze
rychlosti 2 mg/min s pfipadnym navysovanim dle klinické odpovédi
Metoprolol 1,25-5 mg iv. bolus, pak 2,5-15 mg kazdych 3-6 hodin
Esmolol 250-500 pg/kg bolus béhem minuty, pak 25-300 pg/kg/min kontinualné

Nitroglycerin 0,75-10 mg/hod

Isosorbiddinitrat 1-10 mg/hod

Enalaprilat Bolus (0,5) 1,25 mg, dale 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

Nitroprussid

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

Hydralazin

2,5-20 mg (u eklampsie pfi nedostate¢ném efektu labetalolu)

Je vhodné u osob s opakované ptitomnou zvysenou SF
posoudit jeji potencidlni p¥i¢iny. Nejsou vsak k dispozici
zadné klinické studie s ovliviiovanim zvySené SF u hyper-
tenze a tak je obtizné koncipovat konkrétni doporudeni (2).
Pfesto je vhodné, zejména u symptomatickych osob s ta-
chykardii zvaZit terapii kardioselektivnimi beta-blokétory,
ptipadné verapamilem. Za rozumné se povazuje udrzovat
klidovou SF pod 80/min. (57).

Rezistentni hypertenze, adherence k 1écbé

Rezistentni hypertenze je nejéastéji definovana jako pretr-
vavajici TK > 140/90 mm Hg navzdory poddvani nejméné
trojkombinace antihypertenziv véetné diuretik v maximal-
nich tolerovanych davkach. Nejcastéji se jednd o pseudore-
zistenci pti $patné adherenci nemocného k 1é¢bé. Obecné
lze konstatovat, Ze pokud p¥iddme 2 rtzna synergisticky
pusobici antihypertenziva a nedojde k Zadnému poklesu
TK, pacient velmi pravdépodobné lé¢bu neuziva. Nespolu-
praci pacienta nasvéd¢uje absence poklesu TF po nasazeni
betablokatoru, absence poklesu cholesterolu po nasazeni
statinu apod. Castokrat jsou pacienti ,rezistentni®i na lé¢-
bu dalsich svych chorob. Nejjednodussim zpisobem, jak
odhalit $patnou adherenci pacientka k 1é¢bé, je nahlédnuti
do jeho lékového zdznamu, zda si vybird predepisovanou
lé¢bu. Dalsi moznosti je podani léka pod kontrolou. Tento
test v8ak neni prili§ citlivy, takze ¢ast nespolupracujicich
pacient neodhali. Na druhou stranu u ¢&asti pacient po-
zorujeme vyslednou hypotenzi, ktera ojedinéle vyzadovala
i podani infuze tekutin. Nejspolehlivéjsim prikazem je sta-
noveni lékt v krvi nebo v moéi (58, 59). P#i vyhodnoceni
stavu nezapomindme na AMTK, protoze az 1/3 nemocnych
s domnéle rezistentni hypertenzi ma pramérny TK za 24
hod. v normélnim rozmezi. V dal$im kroku bychom se méli
zamé¥it na pripadné sekundarni pti¢iny hypertenze. Rezi-
stence na lé¢bu je ¢astd u pacientti s renoparenchymat6zni
hypertenzi. Zde vsak nebyva odhaleni p#i¢iny problémem,
protoze kazdy hypertonik md mit stanoveni sérového krea-

Tab. 15: Nezavislé prediktory zavaznych KV komplikaci
v perioperac¢nim obdobi

Chirurgicky vykon spojeny s vysokym rizikem (napf. cévni chirurgie,
bfisni chirurgie, hrudni chirurgie)

ICHS v anamnéze (IM v anamnéze nebo pozitivni zatéZovy test, bolesti
na hrudniku povazované za ischemii)

Uzivani nitratd nebo EKG s patologickym kmitem Q

Srdecni selhani v anamnéze

Cévni mozkova prihoda v anamnéze

Diabetes vyzadujici [é¢bu inzulinem

s-kreatinin = 177 umol/I

vevs

tininu a vySetfeni mocového nalezu. Problemati¢téj$i muze
byt odhaleni primarniho hyperaldosteronismu, na ktery je
tfeba u mladsich pacientt s hypertenzi nereagujici na 1é¢bu
pomyslet a doplnit hormonalni vySetfeni.

Odpovéd na lé¢bu muze také snizovat celd fada 1éka/latek
(Tab. 7).

Pti skute¢né rezistenci klademe diiraz na podévéni diure-
tika v maximalni tolerované d4vce. Okultni expanze volu-
mu je totiz zdaleka nej¢astéjsi pti¢inou pravé rezistentni
hypertenze. Mezi diuretiky preferujeme chlorthalidon
a indapamid. P#i nedostate¢ném ucinku se osvédcuje posi-
leni diuretické 1é¢by ptidanim malé davky spironolaktonu
(25 mg denné jako ¢tvrtého léku do kombinace). Vzhledem
k riziku hyperkalémie je nutné znit hodnotu sérového kalia
pred nasazenim spironolaktonu. Obvykle za 7-10 dni po
nasazeni provadime laboratorni kontrolu. Riziko hyperka-
lémie stoupa u pacientl s poklesem rendlnich funkdi a je
pochopitelné vyssi tam, kde je hodnota kalia u téchto pa-
cientl pfed nasazenim na horni hranici normy. U pacienti
v riziku hyperkalémie upfednostnime spiSe betablokitor
nebo alfablokitor podle konkrétni klinické situace (4).
Nefarmakologické intervencni postupy jsou v 1é¢bé rezi-
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stentni hypertenze celou fadu let intenzivné zkoumany.
Presto se jejich pouziti v klinické praxi dosud nerozsitilo
(60). Denervace renalniho sympatiku neni pritkazné Géin-
néjsi nez farmakologicka lécba. Implantace ptistroje elek-
tricky stimulujiciho karoticky baroreflex vede k poklesu TK,
ale problémem je invazivni charakter metody spojeny s fa-
pacientt dochazi k rychlému vycerpavani zdroje. Ostatni
interven¢ni metody jsou zatim jen ve fazi vyzkumu (60).

Hypertenze bilého plasté (white-coat hypertension, WCH)
Jde o stav, kdy TK je zvySeny pti méteni v ordinaci
(> 140/90 mm Hg), ale pti méteni mimo zdravotnické zati-
zeni je normalni. Za TK mimo ordinaci miZeme povazovat
24hodinovy nebo denni priamér TK nebo domaci méreni
TK, pti¢emz se tidime normami uvedenymi v Tab. 3. Sho-
da mezi AMTK a domdacim méfenim TK v8ak zdaleka neni
uplnd, coz komplikuje diagnézu WCH. Protoze jde o stav
s mimotadné variabilnim TK, musime vychdzet z opakova-
nych méfeni v ordinaci i mimo ni. Jedna se o velmi casty
jev: WCH se vyskytuje asi u tfetiny osob s hypertenzi v or-
dinaci, a to spi$e u Zen, ve véku nad 50 let a nekutaka (62),
a existuje také u zdanlivé tézké hypertenze.

Jedinci s WCH maji vysoké riziko rozvoje trvalé hypertenze
a také manifestace DM (63). Vétsina dlouhodobych sledo-
vani ukazuje na to, Ze riziko KV ptihod je zvysené oproti
jedincim s normalnim TK, ale niZz$i nez u osob s trvalou
hypertenzi (64).

S ohledem na absenci randomizovanych studii u WCH je
piistup k 1é¢bé empiricky. K 1é¢bé se priklanime zejména
tehdy, ma-li nemocny vyssi KV riziko dané metabolickymi
odchylkami nebo ptitomnosti orgdnového poskozeni.
Pokud zjistime obdobnou diskrepanci TK ve zdravotnic-
kém zatizeni a mimo né u hypertonika se zavedenou lé¢bou
(,WCH pti 1é¢bé“), neni namisté 1é¢bu vysazovat. Nevime
totiz, jaky TK mél nemocny pred lé¢bou; néktera sledovani
navic ukazuji, Ze u lé¢eného hypertonika maji prognosticky
vyznam jak klinicky TK, tak AMTK.

Maskovana hypertenze (MH)

MH je opa¢ny jev nezli WCH: je definovana jako normalni
TK v ordinaci a zvy$eny TK mimo ni. Nemnoho epidemio-
logickych studii, v nichZ byl systematicky méten jak klinic-
ky TK, tak TK mimo zdravotnické zatizeni, ukazuji pre-
kvapivé vysokou prevalenci v obecné populaci, podobnou
jako u WCH: kolem 13-16 % (65). MH je vyrazné ¢astéjsi
u muzi, zejména v mlad$im véku (30-50 let), pro néz je
typické kouteni, TK p#i méfeni v ordinaci v pdsmu vysoké-
ho normaélniho TK (65) a neptiznivy metabolicky profil, ze-
jména pak soucasny vyskyt DM 2. typu (63). Podobné jako
u WCH je vysoké riziko rozvoje hypertenze a DM (63, 64).
Popula¢ni studie jasné ukazaly, ze prognéza MH je spojena
s vysokym rizikem KV ptihod, podobnym jako u trvalé hy-
pertenze (65).

MH v soucasné dobé neni diagnostikovina v bézné klinic-
ké praxi, a nejvétsim problémem je tedy jeji vyhleddvani.
Z obecného pohledu je spravné doporucovat domaci méte-
ni TK viem dospélym jedincim minimélné jednou do roka,
zejména pak osobdm, které jsou v riziku MH (viz vyse); tém
muzeme doporucit také AMTK. O 1é¢bé MH nemame zad-
nd data, neexistuji Zidné specidlné zamétené studie. Proto-

Ze MH je spojena s vysokym rizikem pro KV ptihody, pteva-
Zuje nazor, ze farmakologicka 1é¢ba je prospésna.

Pokud se tento typ TK vyskytuje u lé¢eného hypertonika,
oznacujeme jej jako maskovanou hypertenzi nekontrolo-
vanou lé¢bou (masked uncontrolled hypertension). Bylo
ukazano, Ze desetiletd prognéza téchto nemocnych je vy-
znamné horsi, nez jakou maji osoby s dobrou kontrolou TK
jak v ordinaci, tak béhem AMTK (66).

Hypertenze v téhotenstvi

Hypertenzi v téhotenstvi definujeme rovnéz pomoci ab-
solutnich hodnot TK: systolicky TK > 140 mm Hg nebo
diastolicky TK > 90 mm Hg. Vy$si hodnoty TK je t¥eba na-
mérit opakované, ideadlné pti dvou raznych ptilezitostech,
v pripadé zavazné hypertenze (v porodnické literatute
>160/110 mm Hg) minimélné v odstupu 15 min. TK mé-
time v téhotenstvi standardné vsedé, v prubéhu porodu
v poloze na levém boku. Vhodné je AMTK. Méteni TK v do-
macim prostfedi provadéné téhotnymi Zenami (self-mo-
nitoring) je obecné doporulovano, ackoliv dvé recentné
publikované randomizované klinické studie neprokazaly,
ze self-monitoring vede k rychlej$imu stanoveni diagnézy
hypertenze nebo ke zlepseni kontroly hypertenze (67, 68).
Kratkodoba hospitalizace muzZe byt zapottebi k ovéreni dia-
gndzy hypertenze.

P¥ivyskytu hypertenze v téhotenstvi je nutno nejprve zod-
povédét otazku, o jaky typ hypertenze se jedna. Klasifikace
hypertenze v téhotenstvi je uvedena v Tab. 13.
Preeklampsie komplikuje zhruba 5 % téhotenstvi a u Zen
s pre-existujici hypertenzi miZe byt ptitomna az ve 25 %.
Preeklampsie patti i nadale mezi t¥i nejcastéji uvadéné p¥i-
¢iny umrti matky. Byla tradi¢né definovana jako gestalni
hypertenze provizend vyznamnou proteinurii. Mezina-
rodni spole¢nost pro studium hypertenze v téhotenstvi
(ISSHP, International Society for the Study of Hypertensi-
on in Pregnancy) rozsitila definici preeklampsie, podle niz
neni pfitomnost proteinurie pro definici preeklampsie pod-
minkou, nicméné byva pfitomna v 75 % ptipada (69). Podle
ISSH muiZe byt preeklampsie také definovana jako gesta¢ni
hypertenze provazena dysfunkci jiného orgdnu matky.
Zenam s vysokym rizikem rozvoje preeklampsie (hyperten-
ze v predchozim téhotenstvi, chronické ledvinné onemoc-
néni, autoimunitni onemocnéni jako napt. lupus erythe-
matodes nebo antifosfolipidovy syndrom, DM 1. nebo 2.
typu, preexistujici hypertenze) je doporu¢eno preventivni
podavani nizké davky kyseliny acetylsalicylové (ASA) (100-
150 mg). Nizka davka ASA je také doporucena Zendm se
sttednim rizikem rozvoje preeklampsie (s vice neZ jednim
faktorem stfedniho rizika rozvoje preeklampsie: prvni té-
hotenstvi, vék > 40 let, interval mezi téhotenstvimi > 10 let,
BMI > 35 kg/m? pti prvnim vySetfeni v téhotenstvi,
vyskyt preeklampsie v rodiné, viceCetné téhoten-
stvi) (70). Podavani nizké divky ASA je tfeba zahajit
od 12. tydne téhotenstvi a pokracovat do 36.-37. tydne té-
hotenstvi (2, 70). Metformin u Zen s gesta¢nim DM muze
snizit riziko rozvoje gesta¢ni hypertenze a preeklampsie.
Nefarmakologicka lé¢ba hypertenze ma v téhotenstvi s vy-
jimkou fyzické aktivity jen omezeny vyznam, protoze in-
terven¢ni randomizované studie zdsadnéj$im zptusobem
neovlivnily prabéh téhotenstvi ani prognézu téhotnych.
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Nedoporucuje se omezeni soli v potravé. Podobné neni
v téhotenstvi doporu¢ovana redukce hmotnosti, a to ani
u obéznich Zen (nebezpeti nizké porodni hmotnosti a po-
malejsi ndsledny rist). Na druhé strané je vhodnd dietni
konzultace s cilem udrzeni ptiméteného hmotnostniho
ptirastku u Zen s nadvahou & obezitou. Ten by v prabéhu
téhotenstvi nemél u obéznich ptresdhnout 6,8 kg (71). Fy-
zicka aktivita je doporu¢ovina véem téhotnym, u kterych
neni ptitomna kontraindikace (odtok plodové vody, pred-
¢asny porod, neobjasnéné pietrvavajici vaginalni krvaceni,
placenta previa po 28. tydnu téhotenstvi, preeklampsie,
inkompetence délozniho ¢ipku, mnohocetna téhotenstvi,
$patné kompenzovany DM 1. typu, $patné kontrolovana
hypertenze nebo thyreopatie, zavazni KV nebo respira¢ni
onemocnéni). Gesta¢ni hypertenze je uviddéna jako rela-
tivni kontraindikace fyzické aktivity. Bylo prokazino, Ze
fyzicka aktivita v téhotenstvi (min. 150 min. tydné stred-
ni intenzity, nejméné v pribéhu 3 dnit) sniZuje riziko pre-
eklampsie, gesta¢ni hypertenze, gesta¢niho DM, cisaiského
tezu, instrumentélniho porodu, mocové inkontinence, za-
branuje excesivnimu narastu hmotnosti a rozvoji deprese,
snizuje hladinu glykemie (72).

Farmakologicka 1é¢ba hypertenze v téhotenstvi
Existuje konsenzudlni shoda, Ze systolicky TK > 170 mm
Hg nebo diastolicky TK > 110 mm Hg je povaZovan za za-
vaZnou situaci s nutnosti hospitalizace, a to bez ohledu na
typ hypertenze. Z farmakologické 1é¢by by mél byt zvazo-
van predevsim labetalol i.v. nebo metyldopa ¢i dihydropyri-
dinové BKK peroralné. Intravenézné podavany hydralazin
jiz neni povaZzovan za lék volby, protoze jeho podavani je
spojeno s vét$im vyskytem nezadoucich uc¢inka (Castéjsi
hypotenze u matek, ¢astéjsi porod cisaiskym fezem, ¢astéj-
8i abrupce placenty, oligurie u matek, tachykardie u plodu)
(73). Hydralazin 1ze doporucit pti selhani ostatnich 1éka.
Farmakologickou lé¢bu zahajujeme obvykle p#i hodno-
tach systolického TK > 140 mm Hg nebo diastolického TK
> 90 mm Hg, a to zejména u Zen
- s gesta¢ni hypertenzi,
- s gesta¢ni hypertenzi naroubovanou na pre-existujici hy-
pertenzi,
- s hypertenzi za ptitomnosti doprovodnych onemocnéni,
- pti orgdnovém poskozeni zprostiedkovaném hypertenzi
nebo u téch Zen, které maji ptiznaky souvisejici s hyper-
tenzi (napt. poruchy vidéni, bolesti hlavy).
V ostatnich ptipadech lze zvazit zahajeni medikament6zni
lécby teprve pti hodnotach systolického TK > 150 mm Hg
nebo diastolického TK > 95 mm Hg. Otevtend randomizo-
vand studie CHAP (Chronic Hypertension and Pregnancy)
u Zen s mirnou pre-existujici hypertenzi sice ukazala, Ze cilo-
vé hodnoty TK < 140/90 mm Hg jsou spojeny s lepsi progné-
zou pro matku a plod (74), nicméné vysledky studie nelze
vzhledem k ¥adé limitaci v jejim designu pouzit jako obecné
doporuceni pro 1é¢bu mirné hypertenze v téhotenstvi (75).
U pre-existujici hypertenze, kdy nemocna byla farmakolo-
gicky lé¢ena jiz pred téhotenstvim, vétdinou miZeme po-
krac¢ovat v dosavadni 1é¢bé s vyjimkou blokatora RAS, které
jsou v téhotenstvi ptisné kontraindikovany, a atenololu, je-
hoZ podavani rovnéz neni doporuceno.
Z&kladem lécby je metyldopa, ev. labetalol. BKK jsou rovnéz
povazovany za bezpetné (76). Pokud se soucasné podava

magnesium sulfat, ktery se podava predevsim pii eklampsii
a je vhodny k prevenci a 1é¢bé kredi, potencidlni synergiz-
mus s BKK miiZe navodit tézkou hypotenzi. Beta-blokatory
jsou povazovany za méné G¢inné, mohou navodit bradykar-
dii u plodu, v pozdéjsi fazi téhotenstvi se jejich podavani
povazuje za bezpelné. Diuretika jsou doporucovana v niz-
kych davkich u pre-existujici hypertenze, pokud byla poda-
véana i ptred téhotenstvim. Pod4vani diuretik naopak neni
doporucovano u preeklampsie, ktera je provdzena sniZzenim
plazmatického objemu.

Nemocné s preeklampsii a jejimi komplikacemi hospitali-
zujeme, monitorujeme klinické ptiznaky, diurézu, télesnou
hmotnost, TK a stav plodu. Tento postup vyzaduje kom-
plexni pé¢i porodnika, internisty, ev. kardiologa a v p¥ipa-
dé, ze i pres intenzivni péci a lé¢bu naristaji ptiznaky s hro-
zici eklampsii, téhotenstvi pfed¢asné ukonéujeme.

Za znamky hrozici preeklampsie se povaZuji vyrazné zvy-
Seni TK, bolesti hlavy, poruchy vizu, krviceni do sitnice,
exsudity a edém papily, vysokd proteinurie, zvy$ovani
kreatininu v plazmé, hyperurikemie. Pokles desti¢ek pod
200x10%1 a zvyseni jaternich enzymu (ALT, AST) jsou jiz
projevy pocinajictho HELLP syndromu (Hemolysis, Eleva-
ted Liver enzymes, Low Platelet count) s velmi zavaznou
progndzou.

U Zen s gesta¢ni hypertenzi nebo mirnou preeklampsii je
doporucen porod po 37. tydnu téhotenstvi (77).

Zeny s anamnézou gesta¢ni hypertenze, zejména s ¢asnym
zatitkem preeklampsie, maji vysoké riziko rozvoje KV one-
mocnéni v pozdéjsi fazi zivota (ICHS, CMP, srde¢ni selhéni,
zilni trombdzy a embolie, hypertenze) (78). Mély by byt
proto pravidelné sledovany.

Hypertenze a laktace

Kojeni nezvysuje TK matky. Vechna antihypertenziva uZi-
ta matkou se vyluc¢uji do matetského mléka. Vétsina z nich
se vyskytuje ve velmi nizkych koncentracich (vyjimku pred-
stavuji propranolol a nifedipin, které se vyskytuji v obdob-
nych koncentracich jako v plazmé matky). V 1é¢bé mtZeme
volit kombinace vice 1ékt v nizkych davkach.

Lécha hypertenze u hospitalizovaného pacienta z jinych
pricin

Jiz samotné méfeni TK u hospitalizovaného pacienta ne-
odpovidd vabec Zddnym doporucenim, na které jsme zvykli
v jinych podminkéch — ¢asto se jedna o lezici pacienty nebo
o sedici na posteli (diky tomu nemaji jak podepiené dolni
koncetiny, tak i zdda a pazi, na kterou je ptiloZena man-
Zeta), neni zachovana dostate¢nd pauza ke zklidnéni pred
méfenim nebo je méteni provedeno jen 1x (79). I samot-
ny pacient maZe podléhat riznym faktortm, které mohou
vyrazné ovlivnit vlastni naméfené hodnoty TK - bolest,
strach, akutni tiseri nebo také mocova retence (80). Pokud
shrneme uvedené skute¢nosti, tak u hospitalizovaného
pacienta se jednd o méteni TK nestandardnim zpisobem
za nestandardnich podminek. Takto bychom tedy méli
ptistupovat k vét$iné naméfenych hodnot TK u jinak sta-
bilizovanych pacienti na standardnim oddéleni. Z toho
také plyne, Ze si u zvysenych hodnot TK na standardnim
oddéleni vysta¢ime s pouhym zopakovinim méfeni (nejlé-
pe jiz za standardnéjsich podminek) nebo pfipadné s po-
danim anxiolytika (ta jsou zvlasté vyhodna naptiklad pred

HYPERTENZE & kardiovaskularni prevence

17 —



Diagnostické a Ié¢ebné postupy u arterialni hypertenze

planovanym zdkrokem). Rozhodné bychom se tedy neméli
uchylovat jak k ndhlym zménam antihypertenzni medikace
(vétsinou se muZe jednat o jeji navy$ovani s ohledem na
predpoklad spise zvysenych namétenych hodnot TK) nebo
dokonce k ordinacim zavislych na namétené aktualni hod-
noté TK (,podat pti hodnoté TK nad ...“). Dosavadni studie
totiz ukazuji, Ze ad hoc podavani antihypertenzni medikace
muze byt spojeno s vy$sim vyskytem selhdni ledvin, CMP
nebo umrti v zdvislosti na po¢tu podanych antihyperten-
ziv béhem hospitalizace (81). Dokonce i samotné navyseni
chronické antihypertenzni medikace za hospitalizace muze
vést u star$ich nemocnych k vy$simu vyskytu nezadoucich
ptihod (opétovné ptijeti do nemocnice, s medikaci souvise-
jici zdvazné ptihody jako jsou pady, hypotenze) do 30 dni
od propusténi, aniz by bylo ptitom dosazeno vyznamnéj-
$iho rozdilu v hodnotach TK nebo vyskytu zavaznych KV
ptihod do jednoho roku od propusténi (82).

Hypertenzni krize

Hypertenzni krize, naléhavé situace spojené

s hypertenzi

Historicky byla typickym uéebnicovym p#ikladem hyper-

tenzni krize hypertenzni encefalopatie, kdy doslo u ne-

mocného s extrémnimi hodnotami TK (diastolicky TK nad

150 mm Hg) k edému mozku s kfetemi a bezvédomim.

Hypertenzni encefalopatie je dnes naprosto raritni. Ptesto

se 1 v soucasnosti setkdvame se stavy, kdy je nutné bezpro-

sttedni snizeni TK. Vzhledem k tomu, Ze v ¢asti ptipadid

neni situace bezprosttedné vyvoldna akutnim vzestupem

TK (naopak muze jit i o reaktivni vzestup TK naptiklad pti

IM nebo plicnim edémuy), a pfesto je okamzita lé¢ba vedouci

k poklesu TK nutnd, pouzivime termin hypertenzni emer-

gentni stav. Jednd se o situace, kdy je krom elevace TK jesté

klinicky manifestni progredujici poskozeni cilovych orga-

nt. Rychlé snizeni TK je nutné k zamezeni dalsi progrese

postizeni cilovych organi.

Mezi hypertenzni emergentni stavy fadime:

- hypertenzni encefalopatii,

- hypertenzi s akutnim levostrannym srde¢nim selhanim,

- hypertenzi s akutnim korondrnim syndromem,

- hypertenzi u disekce aorty,

-hypertenzi u subarachnoidedlniho krviceni a pti CMP
(ischemické ¢&i krvacivé),

- hypertenzni krizi u feochromocytomu,

- eklampsii a tézkou preeklampsii (popsany i s 1é¢bou v kapi-
tole hypertenze v téhotenstvi).

Emergentni stavy vyzaduji hospitalizaci na jednotce
invazivni péée s monitoraci zivotnich funkci a parenterdlni
podani antihypertenziv (ptehled a ddvkovani jsou uvedeny
v Tab. 14) s dalsi 1é¢bou vyvolavajiciho stavu. Je prefero-
vano ptimé méfeni TK. Parenterdlni podavani antihyper-
tenziv je nutné pro rychly a predvidatelny nastup uéinku,
ktery nam umoziiuje nejlépe v kratké dobé odhadnout, kdy
je tteba navysit davku léku pro nedostateény efekt. Presné
titrovani davky je snazdi u 1éka s kratkym uéinkem. Takto
vedend lé¢ba snizuje riziko prudkych nekontrolovanych po-
klest TK, které mohou vést ke katastrofickym nésledkam
napt. v podobé iatrogenné vyvolané CMP.

Vybér jednotlivych druht antihypertenziv je podminén

zdkladnim onemocnénim, které hypertenzni krizi vyvo-
lalo nebo ji doprovazi. Ve srovnéni se zahrani¢im je vybér
dostupnych latek v CR omezeny a v nékterych situacich si
musime pomahat mimofddnym dovozem (Tab. 14).

Lécba emergentnich stavii

Cilové snizeni TK (kromé disekce aorty) by mélo v prubé-
hu prvé hodiny predstavovat 20-25 % vychozich hodnot,
v dalsich 2-6 hodinach se snazime dosahnout cilovych hod-
not TK 160-150/110-100 mm Hg. Po stabilizaci stavu po-
stupné zahajujeme peroralnilé¢bu s postupnym vysazenim
intravenéznich léku.

Mezi nejéastéjsi emergentni situace spojené s hypertenzi
patti hypertenzni krize s akutnim levostrannym srde¢nim
selhanim nebo akutnim korondrnim syndromem. Hyper-
tenzni krizi p#i akutnim levostranném srde¢nim selhani 1é-
¢ime parenterdlnimi nitraty a furosemidem, zcela vyjimec-
né musime sdhnout po enalaprilatu.

U hypertenzni krize doprovazejici akutni koronarni syn-
drom podavame nitraty dle potfeby v kombinaci s esmolo-
lem ¢i jinymi beta-blokatory, ev. s urapidilem.

U disekce aorty je nutné co nejrychleji (béhem 20 minut) sni-
zit TK. Systolicky TK m4 byt sniZzen pod 100-120 mm Hg
a srde¢ni frekvence pod 60/min i p#i védomi rizika snizeni
prokrveni CNS. Limitovani v 1é¢bé jsme aZ neurologickymi
symptomy. Poddvame nitrity v kombinaci s betablokatory
a ev. dal$imi parenterdlnimi antihypertenzivy.

U ischemickych CMP dochézi v prvych dnech ke zvyseni
TK, ktery po nékolika dnech muze klesat spontdnné na
puvodni hodnoty. Pfili§ intenzivni sniZeni TK v této fazi
muze byt kodlivé pro poruseni autoregula¢ni rovnovihy
a snizeni prutoku krve v okoli ischemického loZiska. Nema-
me k dispozici jednoznaé¢ny dikaz o prospésnosti aktivniho
snizeni TK v prvych 3-5 dnech. Pokud to klinicky stav do-
voli, je vhodné jiz zavedenou antihypertenzni lé¢bu nasadit
znovu cca 24 hodin od za¢atku CMP. Pokud nejsou hodnoty
TK vyrazné zvysené (>220 mm Hg systolického TK a/nebo
120 mm Hg diastolického TK) a pokud CMP neni provi-
zena dal$imi zavaznymi stavy, jako jsou aortdlni disekce,
srde¢ni selhdni nebo akutni korondrni syndrom, mtZeme
s nasazenim akutni antihypertenzni 1é¢by vyckat. Je-li pla-
novana trombolyza, je nutno sniZit pred jejim zahdjenim
TK pod hodnotu 180/110 mm Hg a dale ho udrzovat pod
touto hodnotou. V tomto ptipadé volime parenteralni 1é¢-
bu, v nasich podminkach s ohledem na dostupnost urapi-
dil, jehoz nevyhodou je mozny sedativni efekt ve vyssich
déavkach.

U mozkového krvaceni snizujeme TK na hodnoty systolic-
kého TK v rozmezi 140-179 mm Hg stejnymi léky jako u is-
chemické CMP. Lepsi vyhlidky pak maji pacienti, u nichZ se
podati dosdhnout vyssiho poklesu TK. Nimodipin je vhod-
ny pti subarachnoidedlnim krvaceni, protoze brani reflex-
nim spazmm mozkovych tepen.

U dnes jiz vzacné se vyskytujici hypertenzni encefalopatie
jelékem volby urapidil, vétsinou v8ak extrémni hodnoty TK
vyzaduji podavani kombinace parenteralnich 1é¢iv. Pti fe-
ochromocytomové krizi se snaZzime zablokovat a-receptory
a navodit systémovou vazodilataci (neselektivni alfabloka-
tor fentolamin). S ohledem na dostupnost tohoto léku v CR
muzZeme pouzit urapidil nebo nitraty.

Podstatné castéjsi nez emergentni stavy jsou situace, kdy
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vidime pacienta s vyraznym vzestupem TK bez klinickych
projeva progredujiciho akutniho postiZeni cilovych organt.
Jedna se pestrou smés klinickych situaci, pro kterou se v li-
teratufe ¢asto pouziva termin hypertenzni urgentni stavy.
Rozhodujici je, Ze tito nemocni nejsou v bezprostfednim
ohroZeni a neexistuje prikaz, Ze by jim akutni snizeni TK
v ¥4du minut az hodin prospélo. Jsou naopak vice ohroZeni
piekotnou lé¢bou, kterd muze pacienta ohrozit v dusledku
hypoperfize cilovych organt. Nejvétsim rizikem je vznik
CMP pti prudkém poklesu TK.

Nejéastéjsi pri¢inou vzestupt TK bez progredujiciho akut-
niho postiZeni cilovych orgdn je vynechani medikace nebo
se jedna o reaktivni vzestup TK (bolest hlavy, velky stres,
panickd ataka). Proto vét$inou vysta¢ime s peroralni anxio-
lytickou 1lé¢bou, nékdy spolu s posilenim (racionalizaci)
chronické antihypertenzni lé¢by (viz téz kapitola Paroxys-
mdlni hypertenze). Tyto stavy lze v drtivé vétsiné piipada
zvladnout ambulantné. Dtlezité je nalezeni pri¢iny vedouci
ke vzestupu TK (typicky akutni bolest jako je naptiklad ver-
tebrogenni bolest hlavy). Pied zahdjenim jakékoliv antihy-
pertenzni terapie je nutné opakované zméteni TK spolu se
zklidnénim pacienta a zalé¢enim vyvolavajici pti¢iny.

U téchto nemocnych potom obvykle postacuje kontrola TK
s odstupem nékolika dni.

Témét u vsech pacientt bez klinickych projevi progreduji-
ciho akutniho postiZeni cilovych organi vysta¢ime s odbé-
rem anamnézy a zakladnim klinickym vysetfenim.

Pokud méme pochyby u pacienta s extrémni hodnotou TK
a nejasnymi podeztelymi obtizemi, pomtze ve stratifikaci
rizika nejvice vySetteni o¢niho pozadi. Dile miZzeme vyuzit
EKG a zakladni laboratorni vysetfeni (krevni obraz, krea-
tinin, Na, K, mocovy nélez). Pacient, ktery ma normdlni
zdkladni laboratorni parametry, na EKG nejsou znamky
hypertrofie se zatizenim levé komory srde¢ni a na oé¢nim
pozadi ma nélez maximalné zmén 2. stupné, neni bezpro-
stfedné ohrozen hypertenzi.

Paroxysmalni hypertenze

Za paroxysmalni hypertenzi se nékdy oznacuji vzestupy
TK provizené rtznymi symptomy, které jsou ptipisovany
vysokému TK. V poslednich letech pozorujeme nartst pa-
cientt udavajicich zachvatovité vzestupy TK, coz p¥i¢itdme
snadné dostupnosti domdciho méteni TK. Jedinou pravou
paroxysmalni hypertenzi miZeme pozorovat u nékterych
pacientt s feochromocytomem, ktery je vsak velmi vzacny.
V ostatnich ptipadech se p¥i peclivém vySetfeni ukaze, Ze se
jedna o reaktivni vzestupy TK, chybné méteny TK nebo ne-
spravné nastavenou terapii chronické hypertenze. K reak-
tivnim vzestupim TK muze vést celd plejada somatickych
obtiZi, které jsou pak mylné povaZzoviny za dusledek, ni-
koliv za pti¢inu elevace TK. Reaktivni vzestupy TK mohou
bézné i u normotonik dosdhnout hodnot 180 mm systo-
lického TK, u hypertonik hodnot pifesahujicich 200-220
korekce hypertenze.

Pokud je vzestup TK navozen bolesti, nebo je spoustéci mo-
ment emo¢ni, ve vétsiné ptipadu se jej pti peclivém rozbo-
ru anamnézy dopatrdme. Problematickou, v klinické praxi
Castou a lékatem neziidka nerozpoznanou ptic¢inou reak-
tivniho vzestupu TK je panickd ataka. Pro tyto nemocné je
typické, Ze obtize vzniknou ndhle z pocitu plného zdravi,

kdy vyvolavajici moment neni mozné zjistit. Pacient v ordi-
naci praktického lékate ¢i internisty obvykle neudava jako
hlavni obtiz silnou uzkost. Mezi uddvanymi obtizemi do-
minuji palpitace, bolesti na hrudi, dusnost a zavraté. Pokud
si nemocny pti panické atace zméti TK, velmi ¢asto spojuje
své obtize s “nekorigovanou® hypertenzi. Obvykle byva ob-
tiZné pacienta presvéddit, ze se jedna o poruchu psychickou
a nikoliv somatickou.

Lécba paroxysmalni hypertenze
Opakované podrobné pouceni pacienta o hypertenzi a pti-

rozeném kolisani TK je prvnim predpokladem lécebného
uspéchu. Pacientim v téchto piipadech zakazujeme pouZi-
vani domdciho tonometru.

Nezndme zadnou 8kodlivéjsi strategii lé¢by, nez dopo-
rudit pacientovi domaci méteni TK p#i obtiZich s tim, Ze
podle aktualnich hodnot TK akutné uZije nebo jindy na-
opak vynecha léky ke sniZeni TK. Tento postup ma vyso-
kou “Gspésnost®, co se tyce akcentace uzkostnych poruch
a nese riziko symptomatické hypotenze véetné zivaznych
ptihod s ni spojenych. U nemocnych, kteti nemaji znamky
akutné progredujiciho organového postiZeni, nejsou Zadné
dukazy o tom, ze by kratkodoba korekce TK ad hoc poda-
nou medikaci dokazala p¥iznivé ovlivnit krdtkodobou nebo
dlouhodobou prognézu. Existuje dolozené riziko poskoze-
ni pfilisnym poklesem TK po jednoridzovém podani rychle
pusobiciho antihypertenziva, coz se tyka i captoprilu (83).
Nejlepsi akutni pomoci je podani anxiolytika.

V chronické medikaci se snazime, aby v kombina¢ni 1é¢bé
téchto pacientd byly obsazeny léky s dlouhym setrvalym
uc¢inkem. Antihypertenziva v8ak nehraji v 1é¢bé tzv. paroxy-
smalni hypertenze rozhodujici roli. Prakticky jediné, co maze
krom dukladného pouceni pacienta vést ke zlomu, je véasné
zahdjeni medikace modernim antidepresivem. Dobré zkuse-
nosti v této indikaci jsou se sertralinem a escitalopramem.

Lécha hypertenze v perioperacnim obdobi

Hypertenze je nej¢astéjsim rizikovym faktorem v ptedope-
ra¢nim obdobi a je také nej¢astéjsim diivodem pro odlozeni
chirurgického vykonu. Operaéni riziko u pacientii s nekom-
plikovanou hypertenzi 1. a 2. stupné, bez KV a renalniho
onemocnéni, neni zvy$eno. P¥i hodnotach TK < 180/110
mm Hg je mozno chirurgicky vykon provést bez odkladu.
Opera¢ni riziko nartsta za ptitomnosti orgdnového posko-
zeni a u hypertenze 3. stupné. V téchto ptipadech je nej-
vhodnéjsi planovany chirurgicky vykon odloZit a postupné
snizovat TK (v prubéhu nékolika tydnt). Mnohdy se vsak
jedna jen o reaktivni vzestup TK pted operaci a je vhodné
métit TK opakované. V ptipadé urgentniho nebo emergent-
niho chirurgického vykonu je tfeba vzit v tvahu riziko na
jedné strané a potencialni profit a urgentni potfebu vykonu
na strané druhé.

Predopera¢ni vysetfeni hypertonika zahrnuje peclivé ode-
brani anamnézy, fyzikalni vysetteni, opakované méreni TK,
12svodové EKG, a laboratorni vysetteni. Existuje 7 zdklad-
nich prediktort zavaznych KV komplikaci (Tab. 15).
Antihypertenzni 1é¢ba ma byt obecné podavana az do dne
operace. Lé¢ba beta-blokitory nema byt pferuovana. Za-
hajeni lé¢by beta-blokatory v pfedopera¢nim obdobi mtze
byt zvazovano u pacienti se dvéma a vice rizikovymi fakto-
ry, u pacientt s ICHS a v ptipadé velmi rizikového chirurgic-
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kého vykonu. Lé¢ba beta-blokatory ma byt iniciovana mini-
mélné jeden den pred planovanym chirurgickym vykonem,
idealné jeden tyden az jeden mésic. RAS blokatory mohou
teoreticky ztlumit kompenzaéni aktivaci RAS béhem ope-
race a vyustit v protrahovanou hypotenzi. Z tohoto davodu
je jejich podéavani obvykle pferuseno den pted planovanym
vykonem, a to zejména u pacientd se srde¢nim selhanim,
kteti maji nizké hodnoty TK.

VIil. Pfidatna lécha

Protidestickova lécba

Primdrni prevence

Zatimco studie s poddavanim ASA v primdarni prevenci pro-
vadéné na prelomu milénia (napt. studie HOT), (84) pro-
kazovaly mirny benefit 1é¢by ASA oproti placebu, tak za-
véry t¥i publikovanych studii ARRIVE (85), ASPREE (86)
a ASCEND (87) drive ptedpoklddany ptiznivy vliv ASA na
snizeni vyskytu KV ptihod u populace hypertonika neu-
kazaly. Na zakladé vyse popsanych skute¢nosti miZeme
konstatovat, ze vSeobecné podavani ASA by nemeélo byt
soucasti primarni prevence (88, 89). Naopak jejim zakla-
dem by mélo byt ptiznivé ovliviiovani vSech ovlivnitelnych
rizikovych faktortt KV onemocnéni.

Sekunddrni prevence

V sekundérni prevenci je antiagrega¢ni lé¢ba také indikova-
na u hypertonikd, kte#i prodélali interven¢ni zakrok na ko-
rondrnich tepnéch v ramci stenézy koronarni tepny, infarktu
myokardu ¢i po ischemické CMP (90).

Perkutdnni korondrni intervence (PCI) se zavedenim
stentu

A. Stabilni ICHS-perkutdnni koronarni intervence se zave-
denim stentu-dualni antiagrega¢ni lé¢ba (DAPT, ASA + in-
hibitor P2Y12 - clopidogrel, prasugrel, ticagrelol) po dobu
6 mésict pti nizkém riziku krvaceni.

B. Akutni koronérni syndrom (AKS) - opét DAPT, ale po
dobu 12 mésici pfi nizkém riziku krvaceni.

Aortokoronarni by-pass

Zde pti zakroku u akutniho IM je opét doporucovina pri
nizkém riziku krvaceni 12 mési¢ni lé¢ba DAPT. U vsech
vyse zminénych indikaci pod4dvani DAPT u nemocnych se
zvy$enym rizikem krvaceni je na oSetfujicim lékati na ja-
kou dobu podévani dudlni terapie zkrati.

Stavy po ischemické CMP, vcetné transitorni ische-
mické ataky

Zde je pro dlouhodobou sekundérni prevenci doporuc¢ovano
nékolik nasledujicich postupt: ASA v davkach 75-100 mg
samostatné, nebo kombinace ASA a dipyridamol (25 mg
+ 200 mg - Aggrenox) ale pro vyrazné nezadouci ucinky
a lékové interakce byva tato lécba ¢asto prerusena. Co se
ty¢e DAPT, ta pro zvySeny vyskyt intracerebrilniho krva-

ceni neni doporudena. Ptiznivé u¢inky miize mit i samotny
clopidogrel.

Je samoztejmé, Ze u téchto nemocnych musi byt hyperten-
ze zvlasté peclivé kontrolovand s cilovym TK kolem 130/80
mm Hg.

Hypolipidemicka lécha

Statiny podavdme hypertonikim s vysokym celkovym KV
rizikem dle tabulek SCORE. Cilovou hodnotou je LDL-cho-
lesterol < 1,8 mmol/l, soucasné je tfeba jej snizit alespon
0 50 % proti vychozi hodnoté. Vzhledem k lepsi adherenci
k 1é¢bé je vhodné nasazeni antihypertenzni a hypolipide-
mické 1é¢by soucasné. Pokud ma hypertonik ziroverl ma-
nifestni ICHS, periferni ateroskler6zu, DM nebo prodélal
CMBD, tj. je ve velmi vysokém KV riziku, poddvame statiny
tak, jak je doporu¢ovano u ptislugnych onemocnéni. Obec-
nym cilem u téchto nemocnych je dosdhnout LDL-choleste-
rolu < 1,4 mmol/l, v pfipadech extrémniho KV rizika pod
1 mmol/l (extrémni KV riziko je u hypertonika, kteti v pru-
béhu 2 let prodélali 2 KV ptihody) a soucasné snizit hod-
notu LDL-cholesterolu opét alespori 0 50 %. Sekunddrnim
cilovym parametrem lipidd je non-HDL-cholesterol nebo
apo-B, ktery je sledovan predevsim u hypertonika s vyssi
hladinou triglyceridi nebo s aterogenni dyslipidémii (vy$si
triglyceridy a/nebo niz$i HDL-cholesterol). U téchto paci-
entti pfipadd v ivahu kombinovand hypolipidemick4 1é¢ba
(91).

Organizace péce 0 nemocné s hypertenzi

Vétsina nemocnych s hypertenzi je 1é¢ena praktickymi lé-
kati, specializovanou pé¢i o nemocné zajistuji podle preva-
Zujici problematiky internisté, kardiologové, nefrologové,
endokrinologové, resp. diabetologové. Dulezité je ¢asné od-
haleni hypertenze, nebot asi 1/4 pacientt o své hypertenzi
nevi. Lze toho dosdhnout zejména mérenim TK p#i kazdé
navstévé v ordinaci kteréhokoliv 1ékafe a méfenim TK u ri-
zikovych skupin (potomci z hypertenznich rodin, diabetici,
nemocni s rendlni dysfunkci).

V Ceské republice funguji Centra pro hypertenzi akredito-
vand Evropskou spole¢nosti pro hypertenzi (viz Pfiloha 1).
Jejich tkolem je kromé vyzkumu a vyuky zejména péce
o komplikované nemocné s hypertenzi. Jsou zde predevsim
podrobné vysetfovani a dale lé¢eni nemocni s podezfenim
na sekundérni hypertenzi, nemocni s rezistentni hyperten-
zi, u kterych se pseudorezistence jevi jako malo pravdépo-
dobn4, a hypertonici se zdvaznymi ptidruzenymi onemoc-
nénimi vyzadujicimi komplexni pé¢i. V centrech jsou také
sledovany téhotné Zeny s hypertenzi. Vsichni nemocni by
méli mit pred odeslanim do centra provedena nasledujici
vySetfeni: kompletni anamnézu véetné farmakologické,
AMTK, zé&kladni laboratorni vySetfeni a screening adhe-
rence. V ptipadé divodného podezteni na sekundarni etio-
logii (napt. tézka spontanni hypokalémie) muzZe stacit jen
vysledek vlastniho laboratorniho vy$etfeni (podrobné viz
www.hypertension.cz).
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Seznam zkratek

ACEI inhibitory angiotensin konvertujici enzym
AKS akutni koronarni syndrom

AMTK ambulantni monitorovani krevniho tlaku
ARNI angiotenzin receptor neprilyzin inhibitor
ASA kyselina acetylsalicylova

BKK blokatory kalciovych kandla

CMP cévni mozkova ptihoda

CSH Ceska spole¢nost pro hypertenzi

DAPT duélni antiagrega¢ni 1é¢ba

DM diabetes mellitus

EH esencidln{ hypertenze

ESH European Society of Hypertension

HFpEF heart failure with preserved ejection fraction
HErEF heart failure with reduced ejection fraction
CHOPN  chronickd obstruké¢ni plicni nemoc

ICHS ischemicka choroba srde¢ni

IM infarkt myokardu

ISSHP Mezinarodni spole¢nost pro studium hypertenze v téhotenstvi
KV kardiovaskularni

MH maskovand hypertenze

RAS renin angiotensinovy systém

SE srde¢ni frekvence

TK krevni tlak

WCH hypertenze bilého plasté

HYPERTENZE & kardiovaskularni prevence

23



Diagnostické a Ié¢ebné postupy u arterialni hypertenze

Ptiloha 1

Centra pro hypertenzi v Ceské republice

Praha

Centrum pro diagnostiku a 1écbu hypertenze
Vedouci: prof. MUDr. Jiti Widimsky, CSc.

Adpresa: I1I. interni klinika 1. LF UK a VEN

U nemocnice 2, 128 08 Praha 2

Telefon: +420 224 96 2960/2910

e-mail: jwidi@lfl.cuni.cz

Praha

Centrum kardiovaskularni prevence 1. LF UK a TN
Vedouci: prof. MUDr. Renata Cifkova, CSc.

Adresa: Videniska 800, 140 59 Praha 4

Telefon: +420 261 083 694

e-mail: renata.cifkovaeftn.cz

Hradec Kralové

Oddéleni preventivni kardiologie
Vedouci: doc. MUDr. Jifi Ceral, Ph.D.
Adresa: I. interni kardioangiologicka klinika
EN Hradec Krélové

Sokolska tt. 581, 500 05 Hradec Kralové
Telefon: +420 495 832 652

e-mail: jiri.ceralefnhk.cz

Plzen

Centrum pro vyzkum, diagnostiku a 1écbu arterialni

hypertenze LF a FN Plzen

Vedouci: prof. MUDr. Jan Filipovsky, CSc.
Adresa: IL. interni klinika LF a FN v Plzni
E. Benese 13, 305 99 Plzent

Telefon: +420 377 402 796

e-mail: filipovsky@fnplzen.cz

Brno

IL. interni klinika FN u Sv. Anny

Vedouci: prof. MUDr. Miroslav Soucek, CSc.
Adresa: Pekaiska 53, 656 91 Brno

Telefon: +420 543 182 279, +420 543 182 252
e-mail: miroslav.soucek@fnusa.cz

Brno

Interni kardiologicka klinika FN Brno Bohunice
Vedouci: MUDr. Petra Vyso¢anova

Adresa: Jihlavska 20, 625 00 Brno

Telefon: +420 532 233 171

e-mail: vysocanova.petra@fnbrno.cz

Olomouc
Centrum pro diagnostiku a 1écbu hypertenze
Vedouci: MUDr. Eva Kocidnova, Ph.D.

Adresa: I. Interni klinika - kardiologicka FN Olomouc a LF UP

1. P. Pavlova 6, 775 20 Olomouc
Telefon: +420 588 442 682
e-mail: hypertenzefnolegmail.com

Ostrava

Interni a kardiologicka klinika
prof. MUDr. Jan Véclavik, Ph.D., FESC
Centrum pro hypertenzi

Tt. 17. Listopadu 1790, 708 52 Ostrava
tel. 59 737 2781

e-mail: hypertenze@fno.cz
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Priloha 2

P¥ehled perorilnich antihypertenznich 1ékii s registraci v Ceské republice (nebo s moznosti piipravy magistraliter)

Genericky nazev

ACE-inhibitory

Davkovani

Genericky nazev Davkovani

Diuretika - pokracovani

S dlouhym polocasem ucinku Thiazidy

Cilazapril 1krdt 1-5 mg Hydrochlorothiazid 1krdt 6,25-50 mg

Fosinopril 1krat 10-40 mg Klickova diuretika

Imidapril 1krat 2,5-20 mg Furosemid ;—ikractligazso mg (az 1 000 mg/
Lisinopril 1krdt 2,5-40 mg enu

Perindopril arginin

1krdt 2,5-10 mg

Perindopril erbumin

1krat 2-8 mg

Kalium set¥ici diuretika

1krat 12,5-50 mg

Spironolakton (az 200 mg/den u primarniho

Se stfednim polocasem tcinku

Quinalapril 1-2krat 2,5-20 mg hyperaldosteronizmu)
Ramipril 1krdt 1,25-10 at 25— Z
amipri ra mg Eplerenon 1kre?t 2’5 IShO r;g (azI(ZjOOtmg -
Trandolapril 1krat 0,5-4 mg u primarniho hyperaldosteronizmu
Amilorid* Tkrdt 5-10 (20) mg

Enalapril

| 2krat 2,5-20 mg

S kratkym polocasem tcinku

Captopril
AT -blokatory

3krat 12,5-50 mg

Dihydropyridiny

Azilsartan 1krat 40-80 mg

Candesartan 1krdt 4-32 mg

Eprosartan 1krat 600 mg

Irbesartan 1krat 75-300 mg

Losartan (1r(r12a)xki:‘riglsn(?_<:i1eonon?dga'vka 100 mg)
Olmesartan 1krat 10-40 mg

Telmisartan 1krat 20-80 mg

Valsartan 1krat 80-320 mg

Blokatory kalciovych kanali

Amlodipin

1krdt 2,5-10 mg

Felodipin

1krdt 2,5-10 mg

Isradipin s prodlouzenym

uvoliiovanim (SRO) Tkrdt 5 mg
Lacidipin 1krdt 2-6 mg
Lercanidipin 1krat 10-20 mg

Nifedipin s fizenym uvolriovanim
(XL); s prodlouzenym
uvolnovanim (Retard)

1krat 40-80 mg; 2krat 20-40 mg

Nitrendipin

1-2krat 10-20 mg

Betablokatory

Selektivni
1-2krat 25-100 mg (maximalni
Atenolol denni davka 100 mg)
Betaxolol 1krat 10-20 mg
Bisoprolol 1krat 5-20 mg
Metoprolol 2krat 50-100 mg

Metoprolol s prodlouzenym

uvolfiovanim (SR, ZOK, SUCC) Tkrét 50-200 (400) mg

Nebivolol
Selektivni s ISA

1krat 2,5-5 (10) mg

Acebutolol 1-2krat 400 mg

1krat 200-400 (600) mg

Celiprolol

Neselektivni

Metipranol* pouzivaji neurologové magistraliter

pro lé¢bu esencidlniho tremoru

Propranolol*

S kombinovanym alfa i beta t¢inkem

2krat 12,5-25 mg

Carvedilol
Dalsi antihypertenziva
Alfablokatory

Doxazosin 1-2krat 1-4 (16) mg

Doxazosin s prodlouzenym

uvolfiovanim (XL) Tkrét 4-8 mg (16 mg)

Terazosin 1krat 1-5 mg (20)

Alfablokator kombinovany s centralnim ticinkem

Ostatni

Diltiazem s fizenym uvolfiovanim
(Retard), s prodlouzenym
uvolriovanim (SR)

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

Verapamil s prodlouzenym
uvolnovanim (SR)

Sulfonamidova diuretika

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

Thiazidova analoga

Chlortalidon 1krat 6,25-25 (50) mg
Indapamid 1krat 0,625-2,5 mg
Metipamid 1krdt 1,25-2,5 (5) mg

Urapidil 2krat 30-90 mg

Centralné pusobici latky

Agonisté imidazolinovych receptori

1krat 0,2-0,4 mg, 2x denné 0,2-0,3 mg

Moxonidin

Rilmenidin 1-2kradt 1 mg

Centralni alfa,-adrenergni agonisté

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

Alfa-metyldopa

Guanfacin 1krat 1(3)mg

Periferni vazodilatatory

denni ddvka 2,5-100 mg

Minoxidil* o . . .
(moznd priprava magistraliter)

* Jsou oznaceny 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 ACEI, sartany a betablokétory jsou uvedeny
davky doporucené pro lécbu arteridIni hypertenze, v pfipadé srde¢niho selhdni jsou doporu¢ovény i nizsi davky a pravdépodobné je mozné je vyuzit

i pro 1é¢bu arteridlni hypertenze.
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