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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) doslo k posunu nazor na nékteré aspekty
tykajici se diagnostiky a lé¢by arteridlni hypertenze, coz je
diavodem pro vydani novych doporuceni (1, 2).

l. Prevalence, klasifikace a diagnostika hypertenze
Arterialni hypertenze predstavuje ve vyspélych zemich za-
vazny zdravotni problém. Spolu s koutenim, diabetes mel-
litus (DM), dyslipidemii a obezitou (zejména abdominalni)
kularnich (KV) komplikaci — cévnich mozkovych p#ihod
(CMP), ischemické choroby srde¢ni (ICHS) a dalgich proje-
vl aterosklerézy (1-3)

Prevalence hypertenze v CR ve véku 25-64 let se pohy-
buje kolem 40 % se zietelnym nériistem ve vyssich véko-
vych skupinach (v dekddé od 55 do 64 let m4 hypertenzi
72 % muza a 65 % Zen), ptiCemz asi 3/4 hypertoniki vi
o0 své nemoci. Uspésna kontrola hypertenze, tj. dosazeni
cilového krevniho tlaku (TK), se da¥i zhruba u 30 % hyper-
tonikid. Tyto udaje vychazeji ze screeningového vysetfeni
rozsidhlého ndhodné vybraného vzorku obecné populace
v letech 2006-2009 (4).

Definice hypertenze: za arteridlni hypertenzi oznacu-
jeme opakované zvyseni TK 2> 140/90 mm Hg
namétené minimdalné p# 2 raznych navstévich. Defi-
nice a klasifikace jednotlivych kategorii TK je uvedena
v tab. 1. Protoze TK je kontinudlnim rizikovym faktorem,
jsou i v rozmezi normotenze hodnoty TK déle stratifikova-
ny na optimalni, normalni a vysoky normalni TK.

Podle vyse TK (Tab. 1) rozliSujeme hypertenzi 1. stup-
né (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

(zdvaznou hypertenzi) s hodnotami TK > 180/110 mm Hg.
Hypertenzi déle klasifikujeme podle toho, kterd hodnota
TK je zvySend, 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 plasgté (WCH) a maskovanou hypertenzi (MH) (viz
dale oddil Hypertenze ve specifickych situacich).
Etiopatogeneticka klasifikace rozliduje primarni (esen-
cidlni) hypertenzi (EH), kde existuje ¥ada patogenetickych
mechanizmi a neni zjistitelnd jedna vyvolavajici p¥i¢ina,
a déle sekundarni hypertenzi, kde je zvy$eni TK disledkem
jiného onemocnéni (Tab. 2). EH pfedstavuje asi 90 % hyper-
tenzni populace, kdezto sekunddrni hypertenze tvoti ptibliz-
né 10 %. Vyskyt sekundarni hypertenze je podstatné vyssi

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

Kategorie Systtlc;lli(cky' Diai::'l(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
Izolovana 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.
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Tab. 2: Priciny sekundarni hypertenze

A. Endokrinni hypertenze

hypertyreéza*, hypotyredza*

Nejcastéjsi forma: primarni hyperaldosteronizmus, 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 léky a navykovymi latkami

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

F. Koarktace aorty

G. Neurogenni pFiciny *

* Hypertenze se vyskytuje jen u nékterych nemocnych, vztah k hormondini nadprodukci je méné vyrazny nez u predchozich pricin.
** Na ni je nutno myslet pfedevsim 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 cest neni spojena s vyraznéjsim poklesem TK.

u tézké hypertenze a v détském véku. Odliseni sekundarni
formy od EH je duleZité pro moznosti specifické 1é¢by, ktera
muze vést u potencidlné odstranitelnych p#i¢in k vymizeni
hypertenze, pokud je intervenovano ¢asné (napt. primdrni
hyperaldosteronizmus, feochromocytom, koarktace aorty
aj.). Na moznost sekundarni hypertenze pomyslime také
u rezistence na lé¢bu nebo p#i pfitomnosti klinickych a la-
boratornich markert naznacujicich moZnost sekundérni
pticiny hypertenze. Za nej¢astéjsi formy sekundarni hyper-
tenze je povazovan primdarni hyperaldosteronizmus a re-
nalni hypertenze. Pokud existuje podezteni na sekundarni
etiologii hypertenze, nemocny ma byt vysetfen na speciali-
zovaném pracovisti (Priloha 2).

Podle vyvojovych stadii byla hypertenze drive tf¥idéna na stadium
I (prosté zvyseni TK bez orgdnovych zmén), stadium I, kde vedle vys-
$iho TK jsou jiz pFitomny zndmbky subklinického orgdnového poskozeni
(viz ddle), aviak bez vyraznéjsi poruchy funkce, a stadium III, které
predstavuje hypertenzi s orgdnovymi zménami spojenymi s poruchou
funkce a/nebo manifestnim KV nebo rendlnim onemocnénim. Tato jed-
noduchd klasifikace jiz dnes neni v mezindrodnim méfitku uzndvdna,
predevsim proto, ze KV onemocnéni maji pficinu v mnoha faktorech
a jen vyjimecné mizZeme takové onemocnéni pricist jen hypertenzi:
nap¥. pokud nemocny s mirnou hypertenzi (prumérny TK 142/88
mm Hg), ktery je zdroveri tézky kutdk s vyraznou dyslipidemit, prodéld
infarkt myokardu, museli bychom jeho TK klasifikovat jako hypertenzi
III. stadia, pfestoze koureni a dyslipidemie mély patrné vétsi vliv na
vznik onemocnéni. Tato Klasifikace je viak stdle pousivina v Ceské
republice pro predepisovdni ldzeriské 1écby a pro posudkovd hlediska.

Il. Méfeni krevniho tlaku

Technice méfeni TK je nutno vénovat velkou pozornost.
Obecné principy méfeni TK jsou detailné uvedeny v praktic-
kém doporuceni CSH (5) (viz téz www.hypertension.cz). Méreni
se provadi v ordinaci (klinicky TK) u sediciho pacienta po
5-10minutovém zklidnéni na paZi (pf#i prvni navstévé
pacienta na obou pazich) s volné podloZenym ptedlok-
tim ve vys$i srdce. Podrobné detaily méfeni TK v ordinaci
jsou uvedeny v praktickém doporu¢eni CSH (6) a struéné

v Tab. 3. Jako zlaty standard se uzivd méfeni auskultaéni
metodou s pfimétené §irokou a dlouhou manZetou (p#i ob-
vodu paZe do 33 cm obvykld manzeta $ite 12 cm, u paze
s obvodem 33-41 cm manZeta $ite 15 cm a u paZe nad 41
cm manZeta $ife 18 cm). Diastolicky TK odecitdme u viech
jedinch, véetné téhotnych Zen a déti, p#i vymizeni ozev
(V. faze Korotkovovych fenomént). U hypertoniki a star-
$ich osob muze byt ptitomna auskulta¢ni mezera neboli
auskulta¢ni gap. Rtutové sfygmomanometry se pouZivaji
stale méné diky zdkazu pouZivani rtuti v ¥adé zemi, a pro-
to lze pti méfeni TK v ordinaci pouzivat validizované di-
gitdlni auskulta¢ni tonometry bez rtuti. Kromé p#istrojua
uréenych ¢isté pro auskultaéni méfeni existuji i hybridni
(dvojsystémové) digitalni tonometry (6). Auskulta¢ni tono-
metr by mél byt k dispozici v kazdé ordinaci diky jeho vétsi
presnosti. Digitalni tonometry mé¥ici na oscilometrickém
principu jsou velmi rozsifené, pouzivat bychom méli pouze
validizované ptistroje podle mezindrodniho protokolu (viz
www.dableducational.org). Vysledek méteni TK zaloZeného
na oscilometrickém principu je podstatné méné zavisly na

Tab. 3: Zasady méreni krevniho tlaku v ordinaci

V mistnosti je pfijemna teplota.

Nemocny sedi s opfenymi zady.

Obé nohy spocivaji na podlaze.

Predlokti spociva na podlozce, paze je ve vysce srdce.

Manzeta je prfimérené velikosti (pfi obvodu paze > 32 cm pouzijeme
sirokou manzetu) a je spravné prilozena (stfed vaku nad pazni tepnou).

Méreni za¢indme po chvili klidu (5-10 minut).

Pfi méreni auskulta¢ni metodou:

- Manzetu nafukujeme na tlak 0 30 mm Hg nad vymizeni radidlniho
pulzu.

- Rychlost snizovéni tlaku v manzeté je 2-3 mm Hg/s.

- TK odecitame s presnosti na 2 mm Hg.

Po skonceni vytlacime vsechen vzduch z manzety.

TK méfime 3x a fidime se primérem druhého a tretiho méreni.
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vySetfujici osobé. Aneroidni tonometry jsou povaZovany
za nachylné k pogkozeni a nasledné za méné presné, a pro-
to je nutné jejich technické ovéteni alespoii | x za 6 mési-
clt metrologicky. Kazdy jednotlivy tonometr pouzivany ve
zdravotnickém zatizeni ma miti povinnou metrologickou
kontrolu ve lhtté do dvou roka.

Validizaci jednotlivych tonometridi pro profesionalni
a domaéci méteni lze zjistit na webovych strankiach CSH
www.hypertension.cz nebo na strankach www.dableducational.
org. P¥i prvnim kontaktu s pacientem mé¥ime TK na obou
pazich. Méfeni opakujeme 3krat a fidime se primérem
z 2. a 3. méfeni (nékdy je tfeba i vétsi pocet méteni nez se
hodnoty TK ustali). Pti kontrolnich vySetfenich métime
TK vzdy na stejné pazi, na které byl pti vstupnim vysette-
ni naméfen vyssi TK. Méfeni TK vestoje (po 2 minutich
vzpiimené polohy) je duleZité v ptipadé zavrati ¢i slabosti
u star$ich nemocnych a diabetika s hypertenzi pro ¢astéjsi
moznost ortostatické hypotenze. V ptipadé digitalnich
tonometr preferujeme pfistroje s manZetou na pazi.
Manzeta piiklddana na zapésti se pro diagnostiku a lé¢bu
arteridlni hypertenze nehodi.

Ambulantni monitorovani krevniho tlaku (AMTK)
po dobu 24 hod providime validizovanymi ptistroji v na-
sledujicich situacich: nové zjisténad hypertenze, zvysend
variabilita TK, diskrepance mezi TK v doméacim prostredi
a ve zdravotnickém zatizeni, rezistence hypertenze k 1é¢bé,
podezieni na chybéni no¢niho poklesu TK, podezfeni na
epizody hypotenze (zejména u starsich a diabetikd), zvy-
geni TK v téhotenstvi a podezfeni na preeklampsii. Nejdu-
lezitéjdim parametrem pro hodnoceni je 24hodinovy pri-
mér TK, ktery ma nejlepsi reprodukovatelnost. Nej¢astéji
se jako normalni TK pti AMTK udava 24hodinovy primér
< 130/80 mm Hg, denni < 135/85 mm Hg a no¢ni < 120/70
mm Hg (7). Jedna se o zlaty standard méteni TK mimo
ordinaci. Sou¢isti AMTK by mélo byt i jeho vyhodnoceni,
které je v8ak v praxi velmi ¢asto opomijeno!

Vedle méteni TK v ordinaci je pro zlepseni adherence a pro
¢ovano méfeni TK v domadcich podminkich. Nemocné-
mu doporucujeme, aby si métil TK vsedé v klidu, alespori
2krat po sobé, a to rano a vecer vzdy 7 dni pfed navitévou
lékate (Tab. 4). Za zvyseny povazujeme prumér hodnot
TK > 135/85 mm Hg. Na nékterych pracovistich se za¢ina
pouzivat i telemonitoring domaciho méteni, jehoz klinicky
vyznam zatim neni jasny.

Noveé se v nékterych centrech uplatiiuje metoda automatic-
kého méteni TK v ordinaci bez ptitomnosti zdravotnika (8),
ktera poskytuje vyznamné niz$i hodnoty oproti klinickému
i domacimu TK. Vyznam, prognosticka data a reproduko-
vatelnost tohoto p¥istupu k méteni TK nejsou zatim zcela
jasné.

Hodnoty TK pouzivané k definici hypertenze pfi rtiznych
typech méteni jsou shrnuty v Tab. 5.

l1l. Uvodni vysetieni a dalsi sledovani nemocného
s arterialni hypertenzi

Po stanoveni diagnézy hypertenze na podkladé opakova-
nych méfeni TK providime u nemocného nejprve scree-
ningova vysetfeni, kterd jsou povinna u vsech hypertonika,
a doplriujeme je podle diagnostické uvahy o dalsi vysetfeni
(Tab. 6). Tato vySet¥eni ndm umozni zdsadni diferenciilné

Tab. 4: Protokol pro domaci monitorovani krevniho tlaku

Validizovany elektronicky pristroj

Vybér spravné manzety dle doporuceni vyrobce: sitka cca 40 % obvodu
paze, délka 80-100 % obvodu paze

Pfi rozdilu s TK nad 10 mm Hg pouzivat pazi s vyssim TK

Sedét s podeprenymi zady zcela v klidu 5 minut, nekfizit DKK, nemluvit
(ani netelefonovat)

PaZe musi byt volnd (bez rukavu), podepfena, manzeta ve vysi srdce

Méreni se provadi pred snidani a pred vecefi (nebo 2 hodiny po vecefi),
pred uzitim medikace

Bez kofeinu a tabaku hodinu pred méfenim, necvicit 30 minut
pred méfenim

2 méfeni rano, 2 vecer 7 dni tj. celkem 28 méfeni

Viyradi se prvni den méreni, vysledkem je primér méreni ze 6 dni

Pacient se nema méfit, kdyz se neciti dobre, je ve stresu nebo trpi
bolesti

Tab. 5: Hodnoty krevniho tlaku (v mm Hg) uzivané k definici
hypertenze pfi rliznych typech méreni

Diastolicky
tlak

tlak

‘ systolicky

Méreni TK v ordinaci > 140 >90

24hodinové monitorovani TK > 130 >80
primeér v denni dobé >135 >85
primeér v no¢ni dobé >120 >70

Méreni TK v domacich podminkach >135 > 85

Automaticky TK ve zdravotnickém

zarizeni bez pfitomnosti personalu =135 >85

(malo dat)

diagnostickou orientaci o druhu a tiZi hypertenze. Hyper-
tonici s podeztenim na sekundarni hypertenzi (Tab. 2) by
méli byt vySetfeni na specializovaném pracovisti (P¥iloha 2)
s moznosti podrobnéjsich laboratornich vySetfeni a zobra-
zovacich metod (9). Je velmi Zadouci také analyzovat aktu-
alni medikaci, nebot mnoho 1ékt muze také zvySovat TK
(Tab. 7) (9, 10).

Pravidelné klinické kontroly u stabilizovanych hyperto-
nika staéi provadét jednou za 3 mésice. U komplikovanych
nebo nevyrovnanych stavii, na poc¢itku lécby a pti zméné
antihypertenziva kontrolujeme nemocné castéji (za 4-6
tydni). Naopak u stabilizovanych pacientt s nizkym cel-
kovym KV rizikem lze stanovit interval mezi jednotlivymi
navstévami u lékafe aZ na 6 mésict. Pokud se nedati kom-
bina¢ni medikamentézni 1é¢bou dosdhnout cilovych hod-
not TK, mél by prakticky lékat zvazit odeslani nemocného
k odbornikovi pro hypertenzi/do centra pro hypertenzi.
Zmeéna terapie muaZe byt divodem pro ¢astéjsi laboratorni
kontroly.  Echokardiografii =~ doporudujeme provadét
pfednostné u pacientd s tézkou hypertenzi, hypertenzi
$patné reagujici na lé¢bu, pti jeji kombinaci s ICHS,
u nemocnych s dusnosti a pfi EKG znamkach hypertrofie
levé komory (11).

HYPERTENZE & kardiovaskularni prevence
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Tab. 6: Vysetieni u arteridIni hypertenze

Nutna u viech hypertonika

Anamnéza vcetné rodinné, gynekologické a farmakologické

- Fyzikalni vysetieni v¢etné palpace a auskultace perifernich tepen

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

=SS S

o Sk Sirear KYSEliNA mocova v séru, glykemie

- Vysetieni lipidového spektra (celkovy cholesterol, LDL-cholesterol,
HDL-cholesterol, triglyceridy)

- VySetfeni moce chemicky a vysetieni mocového sedimentu

- Odhadnuta glomerularni filtrace podle rovnice CKD-EPI

- Albuminurie

- Krevni obraz

- EKG

Vhodna u nékterych skupin

- Domaci méfeni TK, 24hodinové monitorovani TK

- Pomér systolického TK kotnik/paze

- Echokardiografie

- Ultrazvukové vysetteni karotickych tepen

- VySetteni aortalni rychlosti pulzové viny

- Sonografické vysetieni ledvin

- O¢ni pozadi

- HbA1c, resp. glykemicka k¥ivka v pfipadé glykemie nala¢no
5,6-6,9 mmol/I

Zakladni vysetreni pri podezieni na nejcastéjsi typy sekundarni

hypertenze

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

- Vysetreni pritoku krve ledvinami (dopplerovské vysetreni rendlnich
tepen), zejména u mladsich Zzen

- Vydetfeni zamérené na syndrom spankové apnoe*

* Pfi jednoznacnych symptomech odpovidajicich zdvaznému syndromu
obstrukéni spankové apnoe

IV. Prognadza arterialni hypertenze a stanoveni cel-
kového kardiovaskularniho rizika

Prognéza nemocného s hypertenzi zivisi na vysi TK, na
piitomnosti dalsich rizikovych faktort aterosklerézy, sub-
klinického orginového poskozeni (tj. poskozeni cilovych
organu) a pridruzenych onemocnéni (Tab. 8).

P¥i uréovani celkového KV rizika postupujeme podle
barevnych nomogramt (Obr. 1 a 2) vychézejicich z projek-
tu SCORE, ktery provadi odhad rizika fatdlnich KV ptihod.
Nomogramy vychazeji z mortalitnich dat Ceské republiky
a hodnot zdkladnich rizikovych faktora KV onemocnéni
ziskanych u reprezentativniho vzorku &eské populace. Od-
had KV rizika vychazi z véku, pohlavi, kutdckych zvyklos-
ti, hodnot systolického TK a celkového cholesterolu nebo
poméru celkového a HDL-cholesterolu, ktery se pouziva
pouze u osob se snizenou koncentraci HDL-cholesterolu
(< 1,0 mmol/l u muz®; < 1,2 mmol/l u Zen). Tento odhad
podle nomogrami provadime u asymptomatickych
jedinci, tj. v ramci primarni prevence. Za vysoké riziko

je povazovana hodnota 2 5 %, tj. pravdépodobnost tmrti
na KV onemocnéni v nésledujicich 10 letech 2 5 %. Osoby
s jiz prokazanym KV onemocnénim nebo zavaznym
rendlnim onemocnénim maji velmi vysoké (2 10 %)
riziko umrti na KV onemocnéni v nisledujicich 10 letech.
Do kategorie velmi vysokého rizika pat#i rovnéz vsichni
diabetici (1. nebo 2. typu) s prokidzanym organovym
poskozenim nebo se zavaznymi rizikovymi faktory.
Vétsinu ostatnich diabetikua (s vyjimkou mladych dia-
betikit 1. typu bez zavaZnych rizikovych faktor) a osob
se stfedné zavaznym chronickym rendlnim onemocnénim
povazujeme automaticky za osoby s vysokym KV rizi-
kem (2 5 %) (3). Ostatni situace, kdy je riziko umrti na KV
ptihody vyssi nez hodnoty odeltené z barevnych nomogra-
m, jsou uvedeny pod Obr. 1 a 2.

Stratifikaci podle systému SCORE je t¥eba povazovat za
minimdlni pozadavek p¥i zhodnoceni nemocného s hyper-
tenzi, nebot riziko hypertonika mtze byt vyssi, nez jaké je
déno zakladnimi rizikovymi faktory. Pokud je to moZné,
doporu¢ujeme patrat po ptitomnosti subklinického orga-
nového poskozeni; z hlediska naklada a pfinosu pro pacien-
ta je nejvyhodnéjsi vysetfeni stanoveni albuminurie.

V. Obecné principy lécby

Nefarmakologicka lécba je soucdasti 1é¢by viech nemoc-
nych s hypertenzi (Tab. 9) a jeji principy maji byt vysvétleny
kazdému jedinci, u néhoz namé¥ime TK > 140/90 mm Hg.
Ptiznivy vliv antihypertenzni farmakologické 1écby na
vyskyt KV ptihod byl prokdzan v mnoha studiich. Lécba
hypertenze sniZuje predevdim vyskyt CMP a srde¢niho
selhani, v mensi mife také vyskyt ICHS, rendlniho selhdni
a fibrilace sini. Prospésnost 1é¢by je prokdzana u raznych
forem hypertenze v¢etné hypertenze ve stafi a izolované
systolické hypertenze. Nejméné diikazii madme pro mirnou
hypertenzi. I u téchto nemocnych viak doporucujeme
zahajit 1écbu, pokud nefarmakologicka opatteni nevedou
k poklesu TK pod hodnotu 140/90 mm Hg, protoZe tato
1é¢ba muize snizit KV morbiditu (12).

Lze farmakologickou lécbu vysadit?

Létba hypertenze byva ve vétsiné ptipadd dlouhodoba
a celozivotni. Vysazeni farmakologické 1é¢by obvykle vede
k vzestupu TK a maZe byt nebezpe¢né. Vysazeni je mozné vy-
zkouget u mirné hypertenze, vzdy vsak po poradé s lékatem.

Kdy zahdjit farmakologickou lécbu

Algoritmus zahajovani farmakologické 1é¢by hypertenze
a vysokého normalniho krevniho tlaku je shrnut v tab. 10.
Nemocné s nizkym KV rizikem miZeme po uréitou dobu
ponechat bez farmakologické 1é¢by a zhodnotit u¢innost
rezimovych opatfeni. Naopak u hypertenznich pacientt
s rizikem vy$8im nez 5 % zahajujeme farmakologickou lé¢-
bu ihned po potvrzeni diagnézy. Dalsi terapeutické kroky
(navySovani davky, pfidani daldiho preparatu) se provadéji
nejdtive s odstupem 4-6 tydnii s vyjimkou urgentnich stavi.

Monoterapie vs. kombinacni lécha

Lécbu hypertenze lze zahajit monoterapii nebo (fixni)
kombinaci 2 1ékd v zavislosti na klinické situaci (Obr. 3).
Monoterapie hypertenze byvd Uspé$nd maximalné
u 30 % nemocnych, u ostatnich potfebujeme k dosazeni
normalnich hodnot TK kombinaci 2 i vice antihypertenziv.

HYPERTENZE & kardiovaskularni prevence
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Obr. 1 Desetileté riziko umrti na kardiovaskularni pfihodu v ¢eské popu-
laci, tabulka zalozena na koncentraci celkového cholesterolu.
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Obr. 2 Desetileté riziko KV onemocnéni v ¢eské populaci, tabulka zalozena
na poméru celkového a HDL-cholesterolu.
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Tabulky SCORE se pouZzivaji pouze pro primarni prevenci, tj. u osob bez manifestniho kardiovaskularniho nebo ledvinného onemocnéni a bez diabetes

mellitus

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

- u osob, které se vékem pfiblizuji vy$si vékové kategorii

- u asymptomatickych osob s preklinickymi znamkami aterosklerdzy (zjisténymi pii sonografickém vysetieni nebo pfi nalezu kalcifikaci pfi stanoveni

kalciového skére pomoci CT)

- u 0sob s pozitivni rodinnou anamnézou KVO (do 55 let u muzu, do 65 let u zen)
- u osob s nizkou koncentraci HDL-cholesterolu (pod 1 mmol/l u muzd, pod 1,2 mmol/l u Zen), zvysenou koncentraci triglyceridd (nad 1,7 mmol/I)
- u osob s porusenou glukézovou toleranci (glykemie na la¢no pod 7,0 mmol/l, za 2 hod pfi OGTT za 2 hod 7,8-11,0 mmol/I)

- u obéznich nebo fyzicky inaktivnich osob

Kombinaéni 1éébu 2 antihypertenzivy upfednostiiujeme
p¥i zahajovani farmakologické 1é¢by v ptipadé stiedné téz-
ké ¢i tézké hypertenze (inicidlni hodnoty TK 160 a/nebo
100 mm Hg a vice). Divody, pro¢ (fixni) kombinaéni lé¢bu
dnes doporu¢ujeme i pro zahijeni farmakoterapie, jsou na-
sledujici:

a) kombina¢ni lé¢ba je mnohem U¢innéjsi nez monoterapie
a vice ovliviiuje KV riziko (13-15)

b) lepsi adherence nemocného je spojena se snizenim KV
ptihod.

K uspésnosti léeby ptispiva uziti fixnich kombinaci 2 1éka
v jediné tableté, nebot mensi poclet tablet a jednoduché
lé¢ebné schéma ptispiva k dobré spoluprici nemocného.
Vyhodné jsou kombinace 2 latek v riznych davkach umoz-
nujici navy$eni nebo sniZeni jedné ¢i obou substanci. Pro
situace, kde nesta¢i fixni dvojkombinace, je mozné pouzit
i fixni trojkombinaci.

Cile 1é¢by hypertenze
Obecnym cilem je snizit riziko vzniku KV p¥ihod. Pro-
to kromé snizeni TK vzdy zvaZujeme rezimové ¢i farma-

kologické ovlivnéni dalich rizikovych faktord. Co se tyka

cilového TK v ordinaci, je obecnou zasadou jej snizit
pod hodnotu 140/90 mm Hg u viech pacientt s hyper-
tenzi. Pokud nemocny toleruje niz$ hodnoty TK, lze lé¢bu
ponechat. Ve studiich zabyvajicich se pf¥isnou kontrolou
TK u zvlast rizikovych nemocnych byly hodnoty TK do-
sazeného 1é¢bou velmi rozdilné, a proto u nich nelze jed-
nozna¢né ur¢it hodnotu cilového TK. Pfedpokladdme, Ze
cilovd hodnota se pohybuje kolem 130/80 mm Hg. Ve
studii SPRINT intenzivni farmakologicka lé¢ba hypertenze
s cilovym STK kolem 120 mm Hg vedla k benefitu opro-
ti standartni 1é¢bé udrzujici STK kolem 136 mm Hg (16).
Problémem této studie vdak bylo méné obvyklé automa-
tické méfeni TK v ordinaci bez pfitomnosti zdravotnika
poskytujici vyznamné niz$i hodnoty TK proti domacimu
méteni (8). Cilovy TK p#i domacim méfeni & automatic-
kém meéfeni v ordinaci neni zcela jasny, za akceptovatelnou
hodnotu lze povazovat TK < 135/85 mm Hg, v ptipadé 24h
AMTK je cilovym TK pramérny TK < 130/80 mm Hg.

P¥i dosazeni nizkého TK se zvy$uje pravdépodobnost vy-
sazeni 1é¢by diky nezddoucim téinkim, nap¥. vyskyt sym-
ptomatické hypotenze, coz miZe vyzadovat navic i ¢astéjsi
Kklinické a laboratorni kontroly.

HYPERTENZE & kardiovaskularni prevence
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v nizkych davkach

Monoterapie

Obr. 3: Jak zahajovat farmakologickou lé¢bu u mirné hypertenze?

Otézka, zda snizovanim TK na velmi nizké hodnoty mu-
Zeme nemocnému zvysit riziko KV ptihod - tzv. feno-
mén J kfivky — zistava pfedmétem diskuzi. Tento jev je
nejpravdépodobnéjsi u nemocnych s pokrocilou koronar-
ni ateroskler6zou, kde se ukazuje, ze snizovani TK pod
120/70 mm Hg je spojeno s vy$$im vyskytem KV ptihod
(17). Obecné plati, ze nizky TK dosazeny lé¢bou (napt.
< 110/60 mm Hg) je ¢asto dobfe tolerovan u mladych
a zdravych jedincg, ale u nemocnych ve vy3$sim véku a s vy-
znamnymi komorbiditami jiz maze byt tolerance téchto
hodnot $patnd. Proto jsme u nich p#ilé¢bé obeztetni a voli-
me individudlni p¥istup.

Pti diskuzi o pfesnych cilovych hodnotach TK je t¥eba kon-
statovat, ze v soutasné dobé méné nez 50 % hypertonik
dosahuje cilového klinického TK pod 140/90 mm Hg.

Vybér jednotlivych antihypertenziv

Pri farmakoterapii hypertenze pro monoterapii i kombi-
na¢ni 1é¢bu uzivame v prvni fadé pripravky ze skupin,
pro které jsou k dispozici data ze studii vyhodnocu-
jicich morbiditu a mortalitu na KV p#ihody. Jsou to
nasledujici t¥idy antihypertenziv: ACE-inhibitory, blokéto-
ry receptorti angiotenzinu II (AT -blokatory), dlouhodobé
pusobici blokatory kalciovych kanald, diuretika a beta-blo-
katory. Pt#i zahajovani lé¢by hypertenze zvazujeme rovnéz
(fixni) kombinaci dvou 1ékti v nizké davce.

Dalsi 1éky z jinych skupin jsou vhodné teprve tehdy, kdyz
se nedafi dosdhnout uspésné lé¢by hypertenze pomoci
zdkladnich antihypertenziv ani pti pouZiti jejich kombi-
naci. Pfi vybéru antihypertenziva bereme v wvahu také
dalsi vlastnosti preparatd, klinické charakteristiky nebo
komorbidity pacienta. Indikace a kontraindikace ziklad-
nich skupin antihypertenziv jsou uvedeny v Tab. 11a, pte-
hled dalsich antihypertenziv je sumarizovan v Tab. 11b.
Piehled nej¢astéji pouzivanych piipravka vsech t¥id spolu
s rozmezim doporucovanych davek je uveden v Pfiloze 1.

VI. Piehled jednotlivych tiid antihypertenznich latek
a) Zdkladni antihypertenziva

Inhibitory angiotenzin I-konvertujiciho enzymu
ACE-inhibitory (ACEI) maji vedle svého antihypertenzni-
ho éinku i kardioprotektivni, vazoprotektivni a renopro-
tektivni efekt a pfiznivé u¢inky na metabolizmus cukru.
Zlepsuji prognézu u vysokorizikovych nemocnych s ICHS,
CMP, periferni aterosklerézou nebo u diabetika. ACEI sni-
zuji rovnéz riziko nové vzniklého diabetu 2. typu. Jejich
podévani by vedlo ke zpomaleni vyvoje aZ k agenezi ledvin
u plodu. Proto jsou nevhodné také u Zen ve fertilnim véku.
Nejéastéjsim nezddoucim ulinkem je kasel, ktery se vysky-

tuje typicky po ulehnuti. Je ddn zpomalenym odbouravi-
nim bradykininu. Po nasazeni ACEI je nutna kontrola hla-
din drasliku a kreatininu.

Inhibitory receptorii angiotenzinu I, typ AT,

AT -blokatory (sartany) je mozné vyuzit k 1é¢bé hyperten-
ze v podobnych indikacich jako ACEI. Také kontraindikace
jsou stejné. Sartany nevyvolavaji kasel jako ACEI Maji ze
vSech antihypertenziv nejméné nezidoucich u¢inka a ne-
mocni lé¢eni sartany vykazuji nejlepsi dlouhodobou perzis-
tenci na 1é¢bé. Po zahdjeni 1é¢by sartany je nutné zkontro-
lovat hladinu drasliku a kreatininu.

Blokdtory kalciovych kandlti

Blokatory kalciovych kanald (BKK) snizuji TK navozenim
systémové vazodilatace. Jejich praktickou vyhodou je fakt,
Ze béhem lé¢by nemusime provadét zidné specidlni labora-
torni kontroly. BKK jsou zvlast vhodné pro lé¢bu hyperten-
ze ve stafi a izolované systolické hypertenze.

Nejéastéj$imi nezddoucimi ulinky jsou periferni otoky
anavaly krve v obli¢eji (flush). Jsou zavislé na d4vce a ¢asto
ustoupi po jejim sniZeni.

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

Diuretika

Mezi zékladni antihypertenziva patti predevsim sulfona-
midova diuretika, kterd dle chemické struktury délime
na thiazidova, napt. hydrochlorothiazid, a nethiazidova
(téz thiazidim podobna diuretika nebo thiazidova analo-
ga), napt. indapamid a chlortalidon. Jde o saluretika s dlou-
hodobym ué¢inkem, ptsobici v distdlnim tubulu ledvin.
Kromé u¢inku v ledvinach maji také vazodilata¢ni ucinek.
Pfednost ddvame déle plsobicim thiazidovym analogim
- indapamidu a chlortalidonu diky vét$imu antihypertenz-
nimu d¢inku a vlivu na snizeni KV rizika ve srovnani s hyd-
rochlorothiazidem (18). Diuretika uZivime s vyhodou p#i
1é¢bé hypertenze ve stari. Jejich nejvétsi pouZiti je v kom-
bina¢ni 1é¢bé, protoze potencuji u¢inek dalsich antihyper-
tenziv.

Nezadouci u¢inky, pfedevsim hypokalemie, hyperurikemie
a hyponatremie, jsou silné zavislé na davce, a proto pouZi-
vame mensi davky (viz Pfiloha 1). U tézké hypertenze jsou
vSak vysoké davky v rdmci kombinaéni 1é¢by zdkladnim
ptedpokladem uspésné 1é¢by. Indapamid byl tuspésné testo-
van v prospektivni studii u diabetikid (v kombinaci s ACEI)
(19).

Klickova diuretika (furosemid) se pouzivaji jako anti-
hypertenziva pouze pf#i vyznamné sniZené glomeruldrni
filtraci (pod 0,5 ml/s/1,73 m?) a dale jako spole¢nd lécba
hypertenze a zdvazného méstnavého srde¢niho selhani.
Antagonisté mineralokortikoidnich receptori ne-
patfi mezi zdkladni antihypertenziva a pouZivaji se jen ve
specidlnich situacich. Je to u hypertenze rezistentni na
1é¢bu, kdy ani podavini 3 preparitd véetné diuretik ne-
vede k dspésné kontrole TK (20) (obvykld davka je 25 mg
spironolaktonu denné, vhodné je viak zvazit diky nezadou-
cim G¢inkdm, zejména p¥i zahajovani lé¢by davku nizsi,
tj. 12,5 mg/den) a dale pti konzervativni 1é¢bé primarni-
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Tab. 7: Latky potencidlné zvysujici krevni tlak

Pievazujici mechanismus Skupina latek

Zvyseni intravaskularniho objemu

Nesteroidni antirevmatika

Poznamka

Snizuji syntézu prostaglandinG 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 U¢inek
blokatorli RAS a betablokator

Pohlavni hormony

zvysuji sekreci angiotenzinu Il

a aldosteronu; prohypertenzni
ucinek estrogend a progestinu
pfitomen jen premenopauzalné

blokatory RAS

Kortikosteroidy

Sympatomimeticky ucinek

aktivuji mineralokortikoidni
receptory; Ucinek zavisly na davce

stimuluji alfa-1-adrenergni

blokatory RAS, event. antagonista
mineralokortikoidnich receptort

vétsinou nevyzaduje specialni

D i receptory: fenylefrin, pseudoefedrin | [é¢bu

Kofein zvysuje uvolnovani katecholamin(i ;/:;;TOU nevyzaduje specidlni
blokatory RAS, BKK

Kokain zabranuje odbouravani pozor na izolované podavani

noradrenalinu

betablokatoru - vede ke stimulaci
alfa-adrenergnich receptord

Psychostimulancia

zvysuji presynapticky obsah
noradrenalinu v nervovych
zakoncenich: metylfenidat,
dextroamfetamin

blokatory RAS, BKK

Antidepresiva

Pfima vazokonstrikce

Inhibitory kalcineurinu

zvysuji hladinu noradrenalinu
tricyklickd 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 doplriky

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

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

blokatory RAS, BKK

vétsinou 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

ho hyperaldosteronizmu, kde se pouZivaji vy$si davky spi-
ronolaktonu (25-100 mg denné). V p¥ipadé intolerance
spironolaktonu je vhodné podévat eplerenon v obvyklé
dévce 50-200 mg/den 1-2x denné nebo amilorid p¥iprave-
ny magistraliter v davce 5-15 mg/den.

Beta-blokdtory
Blokatory B-receptort je nutno nadale povaZovat za skupi-
nu zékladnich antihypertenziv, nebot maji data z mortalit-

nich studii, ale jejich postaveni je oslabeno vy3sim vysky-
tem nezidoucich u¢inkid a men$im ovlivnénim rizika CMP.
Jejich vliv na morbiditu a mortalitu byl studovan ve velkém
poctu studii a byla publikovéana celd ¥ada metaanalyz. Velka
metaanalyza zkoumajici vliv zékladnich antihypertenziv ve
srovnani s placebem ukazala, Ze beta-blokitory podavané
hypertonikiim snizuji vyskyt cévnich mozkovych p#ihod
017 % (diuretika o 27 % a ACE-inhibitory o 35 %) a vyskyt
vsech KV ptihod o0 11 % (diuretika o 30 % a ACE-inhibitory
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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 srdec¢ni: RaVL = 8 mm,
CornellQv index (R, +SV,) > 20 mm u Zen, 28 mm u muz(,
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 aktudlnim TK

- pomér kotnikového a brachialniho systolického TK < 0,9

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

- 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: ischemicka cévni mozkova piihoda,
mozkové krvaceni, tranzitorni ischemicka ataka

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

- renalni postizeni: diabetickd a nediabeticka nefropatie, pokles
renalnich funkci: glomeruldlni filtrace <1 ml/s/1,73m? = 60 ml/min
/1,73m?2, 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 urceni drahy pouzivame pfimé méreni vzdalenosti 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.

0 24 %) (21). Snizeni KV rizika pomoci beta-blokatori je
tedy mengi, pfesto je statisticky vyznamné.

Mezi zndmé nezidouci ulinky patfi bradyarytmie a dile
bronchospazmy, jejichZ riziko je vy$si u neselektivnich ¢&i
malo kardioselektivnich latek. Z dlouhodobého hlediska je
dilezité negativni ovlivnéni lipidového a glycidového me-
tabolizmu (maskuji hypoglykémii). Je t¥eba zdraznit, Ze
beta-blokitory jsou heterogenni skupinou lékt. Ve vétsi-
né studii viak byl pouZit atenolol, ktery nema dostate¢né
dlouhy biologicky poloas a ze skupiny kardioselektivnich
beta-blokitor vykazuje nejmensi kardioselektivitu. V 1é¢-
bé proto preferujeme modernéjsi pfipravky nap#. nebivolol,
bisoprolol, metoprolol nebo betaxolol.

bina¢ni 1é¢bé, zejména u hypertenze spojené s manifestni

Tab. 9: Nefarmakologicka lé¢ba hypertenze

Snizeni télesné hmotnosti u osob s nadvahou a obezitou

Omezeni soli na pfijem kolem 5 g / nebo 87 mmol, tj. 2000 mg sodiku
/den

Dostatecna télesna aktivita (30-45 min. 3-4krat tydné)

Omezeni konzumace alkoholu (u muzd do 30 g/den, u Zzen do 20 g/den)

Zanechani koureni

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

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

Blol.(a'tqry Thiazidim podobna/
kalciovych thiazidova diuretika
kanalu ~ 1
1
1
1
1
1
1

ACE-inhibitory

AT bloktory —  — — — = Betablokdtory

Obr. 4: Vhodné kombinace zakladnich antihypertenziv

Plnou ¢arou jsou oznaceny doporucené kombinace, pferusovanou ¢a-
rou kombinace s nizsim aditivnim antihypertenznim potencialem (ACEI/
AT -blokatory + beta-blokatory) nebo s vy3sim rizikem nezadoucich me-
tabolickych ucinkd (diuretika + beta-blokatory) nebo s nedostate¢nymi
dlkazy z prospektivnich studii (blokatory kalciovych kanald + beta-blo-
katory; kombinace nondihydropyridinového BKK s beta-blokatorem je
kontraindikovéna).

ICHS a/nebo chronickym srde¢nim selhdnim, pi#ipadné
s vyznamnou dysfunkci levé srde¢ni komory. Beta-blokato-
ry mizeme také pouZit v monoterapii, jsou relativné ucin-
néjsi u hypertenze, jejiz patofyziologicky podklad souvisi
s vysokou aktivitou sympatiku (hyperkineticka cirkulace,
typicka pro pocinajici hypertenzi), anxiézni stavy s palpita-
cemi nebo u pacientt s esencidlnim tremorem.

b) Dalsi skupiny antihypertenziv

Blokatory perifernich a-receptorit jsou indikovany
v kombinaci s ostatnimi antihypertenzivy v 1é¢bé tézké
nebo rezistentni hypertenze. Vhodnou indikaci predstavu-
je hypertenze a hypertrofie prostaty. Hlavnimi nezadouci-
mi uéinky jsou ortostatickd hypotenze, inkontinence mo¢i
u Zen a vasomotoricka ryma.

Centrilné (nebo centrilné i periferné) uéinkuji-
ci antihypertenziva muZeme pouZit do kombina¢ni
1é¢by rezistentni hypertenze po vycerpani zdkladnich t#id
antihypertenziv. Metyldopa stile ziistavd hlavnim lékem
pro peroralni 1é¢bu hypertenze v téhotenstvi (v monotera-
pii i kombinaci). Centrélné plisobici agonisté imidazolino-
vych receptort I, (moxonidin, rilmenidin) zpsobuji méné
nezidoucich uc¢inka (sedace, sucho v tstech) a pti ndhlém
vysazeni nenavozuji rebound fenomén.

Minoxidil (periferni vazodilatans) ma4 silny antihyper-

HYPERTENZE & kardiovaskularni prevence
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Tab. 10: Algoritmus zahajovani farmakologické lécby u hypertenze

TK=180/110 mm Hg

Lécbu zahajit ihned

TK 160-179/100-109 mm Hg opakované

-DM™,

- SCORE = 5%

Lécbu zahajit do 1 mésice, Iécbu zahajit ihned pFi pfitomnosti

- subklinického organového poskozeni,
- manifestniho KV ¢i renalniho onemocnéni,

- metabolického syndromu

TK 140-159/90-99 mm Hg opakované

-DM,

- SCORE = 5%

Lécbu zahajit do 1 mésice u

- subklinického organového poskozeni,
- manifestniho KV ¢i renalniho onemocnéni,

- metabolického syndromu

v ostatnich situacich Ize s farmakoterapii vyckat po dobu 3 mésicu*
- v pfipadé trvajiciho >TK 140/90 mm Hg zahdjit farmakologickou Ié¢bu

TK 130-139/85-89 mm Hg opakované

zahajit Iécbu ve specifickych situacich (viz text)

* U mladych, jinak zdravych jedincl je mozno vyckat i déle

tenzni U¢inek, ale také fadu neZzadoucich uéinka. Je k dis-
pozici jen magistraliter nebo na mimo#adny dovoz.

ARNI (angiotenzin receptor neprilyzin inhibitor)
(sacubitril/valsartan). Jedni se o litku blokujici re-
ceptory pro angiotenzin II a souc¢asné inhibujici neutrdlni
peptiddzu (NEP, neprilyzin).Vysledkem je silny antihyper-
tenzni ucinek. V soucasné dobé je indikovan jen pro lé¢bu
symptomatického chronického srde¢niho selhdni se sniZe-
nou EF nereagujici na béZnou 1é¢bu diky mortalitni studii
PARADIGM-HF (22).

¢) Kombinace antihypertenziv

Dvojkombinace zikladnich litek jsou uvedeny na Obr. 4.
Nejvice preferovanou kombinaci jsou BKK a ACEI. Tento po-
stoj se zaklad4 na studii ASCOT a predev$im ACCOMPLISH
(23, 24). U kombinace sartanu s BKK neméame data z pro-
spektivni studie, ale ptedpokldda se podobny efekt. Kombi-
nace ACEI/sartanu s diuretikem je vysoce i¢innd a lze ji pou-
Zit nap¥. u hypertenze ve stati nebo u diabetiki. Kombinace
BKK a diuretika byla ispésné pouzita v nékolika velkych stu-
diich nap#. COPE (25). V Tab. 12 jsou shrnuty nejvhodnéjsi
klinické situace pro jednotlivé dvojkombinace.

V soucasné dobé nedoporucujeme kombinovat diuretikum
a beta-blokator v dvojkombinaci pro moznou kumulaci ne-
zadoucich metabolickych a¢inka obou t¥id. Sou¢asné poda-
vani ACEI s AT -blokatorem povazujeme za kontraindiko-
vané, protoZe tato kombinace ma vys$si riziko nezadoucich
u¢inka 1é¢by, jak ukizala studie ONTARGET (26). Dalsi
nevhodnou kombinaci je podévéani verapamilu nebo dilti-
azemu s beta-blokatorem, protoZe oba léky zvy3uji riziko
bradykardie/A-V blokady II-III. stupné.

U tézké hypertenze je nutné podavat nejméné trojkom-
binaci, mnohdy i kombinaci 4-7 antihypertenziv.
Tuto 1é¢bu vyzaduje minimdlné 20 % hypertonikd. Méla
by byt vyloufena sekundirni hypertenze a pseudore-
zistence. Vzdy ma byt zastoupeno diuretikum. Za troj-
ACEI/AT -blokatoru, BKK a diuretika. V piipadé tézké hy-
pertenze rezistentni k 1é¢bé trojkombinaci se osvédcuje

p¥idani malé davky spironolaktonu (25 mg) (ev. i 12,5 mg)
jako ¢tvrtého léku diky studii PATHWAY-2 za ¢astéjsiho
monitorovani mineralogramu a renalnich funkci (20).

VII. Hypertenze ve specifickych situacich

Juvenilni hypertenze

Na rozdil od hypertonikt stfedniho a vyssiho véku je dia-
stolicky TK lepsim prediktorem KV tmrtnosti neZ systo-
licky TK (27). Vhodné je posouzeni mozné sekundérni
hypertenze, ktera je v tomto véku Castéjsi. Cast mladych
hypertonik m4 izolovanou systolickou hypertenzi, podle
nékterych praci je ve véku do cca 30 let tato forma dokon-
ce nejcastéjsi (28, 29); vyskytuje se zejména u muza. He-
modynamicky podklad tohoto jevu neni zcela objasnén.
Centrélni TK v8ak zGstdva normalni. U nékterych jedinca
se ¢asem vyviji béZn4 esencidlni hypertenze, u jinych dojde
k normalizaci stavu, a proto mizeme vyckavat s 1é¢bou.
Nebyla provedena zadnd prospektivni farmakologicka
studie s vyhodnocenim KV morbidity a mortality special-
né u mladych hypertonika. I pfes absenci specialnich te-
rapeutickych studii doporu¢ujeme na zikladé metaanalyz
1é¢it juvenilni hypertoniky antihypertenzivy, pokud jejich
TK opakované pfesahuje hranici 140/90 mm Hg. U jedin-
cl s vyraznou aktivaci sympatického nervového systému,
projevujici se vy$si tepovou frekvenci, vy3$im tepovym
objemem, ptipadné neurovegetativni symptomatologii, je
vhodné zvazit 1é¢bu malou ddvkou betablokatoru.

Hypertenze starsich osob

Lécba hypertenze ve stiti sniZzuje oproti jinym vékovym
skupindm nejvyraznéji absolutni pocet KV ptihod. Antihy-
pertenznilécba je indikovana i v nejvyssich vékovych katego-
riich, jak uk4zala studie HYVET (30). Pokud je 1é¢ba jiz zave-
dena, vysoky vék sdm o sobé neni divodem k vysazeni 1é¢by.
povaZzujeme pouzivani niz$ich davek antihypertenziv, jejich
pomalé navy$ovani a peclivé sledovini nezddoucich uéinka.
Posuzujeme, zda se nezhorsuji kognitivni funkce, nebot je-
jich pokles miiZe vést k nizsi compliance k 1é¢bé. Je zadouci
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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 srde¢ni selhdni

Stav po infarktu myokardu

Zvazit u fibrilace sinf

Absolutni

Kontraindikace

Relativni

Téhotenstvi
Hyperkalemie

Bilateralni vyznamna stendza
renalnich tepen

Angioneuroticky edém v anamnéze

Zeny ve fertilnim véku bez G¢inné
antikoncepce

Blokatory AT, -receptorii

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

Zvazit u fibrilace sini

Kasel pfi uzivani inhibitord ACE

Téhotenstvi
Hyperkalemie

BilaterdIni 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

Ischemicka choroba dolnich
koncetin

Aterosklerotické postizeni karotid

Tepenné spazmy
(napf. Raynaudiv fenomén)

Tésna aortalni stenéza

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
Srdec¢ni selhdni

Rezistentni hypertenze

Dna, pokrocila, renalni
insuficience.

Porucha metabolismu glycidd
(neplati pro indapamid),
hypokalemie

Klickova diuretika

Hypertenze pfi renalni insuficienci
Srde¢ni selhdni

Porucha metabolismu glycidd,
hypokalemie, dna

Antagonisté
mineralokortikoidnich receptoru

Rezistentni hypertenze

Hypertenze pfi primarnim hyperal-
dosteronizmu

Chronické srdec¢ni selhani

Renalni selhani s hyperkalemii
Hyperkalemie
Téhotenstvi

Renalni selhani

Beta-blokatory

Hypertenze se zndmkami zvysené
sympatickeé aktivity, hyperkinetické
cirkulace

Hypertenze v téhotenstvi
Angina pectoris
Stav po infarktu myokardu

Chronické srdec¢ni selhani
s postupnou titraci davek*

Tachyarytmie
Esencialni tremor

A-V blokéada 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

L Srdecni selhani
Ortostaticka hypotenze . )
Téhotenstvi

Centralné plsobici latky Metyldopa:

Hypertenze v téhotenstvi

Ostatni centralné pusobici latky:

Rezistentni hypertenze*

Srdecni selhani, deprese

Téhotenstvi, srde¢ni selhani

Tyto skupiny Iékl se pouzivaji pouze v rdmci kombinacni lé¢by s vyjimkou metyldopy, ktera se uziva také v monoterapii hypertenze pfi téhotenstvi.

* Méné dat nez doxazosin nebo spironolakton

Tab. 12: Pouziti dvojkombinaci/fixnich kombinaci antihypertenziv

ACE-inhibitor/AT -blokétor + blokator kalciovych kanald

Dvojkombinace Vhodné uziti

Dvojkombinace s nejsirsSim 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 srde¢ni

Hypertenze + chronické srde¢ni selhani*

Alfa-blokator + beta-blokator

Hypertenze pii feochromocytomu

* vybrané beta-blokétory - viz tab. 11a

také mérit TK vstoje, zejména u jedinc s moZnymi p¥izna-
ky ortostatické hypotenze.

Za cilovy TK obecné povazujeme hodnotu pod 140/90 mm
Hg stejné jako u mladsich jedinci; novéji se ukazuje, Ze
i pfisnéjsi kontrola hypertenze miZe byt prospésna (31).
Casto je viak obtizné dosahnout dobré kontroly hyperten-
ze a musime se pak spokojit se sniZenim systolického TK
pod 150 mm Hg, coz byla cilova hodnota TK ve vSech kla-
sickych studiich hypertenze ve stafi.

Z 1ékovych skupin preferujeme BKK, thiazidim podobna di-
uretika (indapamid, chlortalidon) a ACEI/AT -blokatory. Be-
tablokatory ve stafi maji niz$i a¢innost ve snizeni TK a v pre-
venci CMP (21), naproti tomu jsou prospésné v sekundarni
prevenci ICHS a pti chronickém srde¢nim selhéni.

Cerebrovaskuldrni onemocnéni

Primarni prevence

Pokles vyskytu CMP je nejvyraznéjsim vysledkem dlou-
hodobé antihypertenzni 1é¢by. Prakticky ve vSech rando-
mizovanych studiich klesd vyskyt CMP tim vice, ¢im vice
je snizen TK, a je pozorovan pti viech terapeutickych re-
zimech (32). Metaanalyzy srovnavajici jednotlivé skupiny
antihypertenziv ukazuji, Ze BKK jsou mirné a¢innéjsi, ale
tento efekt je vyvaZen mirnym néristem srde¢niho selhé-
ni; betablokatory jsou méné u¢inné (33).

Antihypertenzni 1é¢ba zpomaluje rozvoj kognitivnich
poruch; nejvice dikazu je pro dihydropyridinové BKK,

zejména nitrendipin (34); data existuji i pro ACEI (35)
a AT -blokatory (36).

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 re-
cidivy. Lécba je jednozna¢éné indikovana u hypertenze a je
vhodné ji podavat i p#i vysokém normalnim TK (37). Snize-
ni systolického TK < 130 mm Hg se jevi jako vyhodné, nebot
pti striktni kontrole TK dojde k poklesu zejména hemora-
gickych ikt (37, 38). Nejvice dokladt o cerebroprotektivité
je u ACEI v kombinaci s diuretikem typu indapamidu (37);
1ze pouzit také dihydropyridinové BKK nebo sartany.

Diabetes mellitus

Nefarmakologickd opatfeni jsou vhodna zejména u DM
2. typu, zvlasté trvalé sniZen{ hmotnosti a pfijmu sodiku.
Antihypertenzni lé¢ba je vhodna nejen u hypertenze, ale
i pti vysokém normélnim TK. Studie ACCORD randomi-
zovala diabetiky na cilovy systolicky TK pod 140 a pod
120 mm Hg (39). Ukézala, Ze razantni snizovani sice p¥i-
nasi vétsi snizeni rizika CMP, ale také vice vedlejsich ucin-
ku 1é¢by; rozdil ve vyskytu vSech KV ptihod nebyl zazna-
menan. Za rozumné povazujeme dosdhnout cilového TK

HYPERTENZE & kardiovaskularni prevence
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v ordinaci kolem 130/80 mm Hg. Blokada systému renin-
-angiotenzin-aldosteron (RAS; ACEI nebo AT -blokétory)
je 1é¢bou prvni volby, ¢asto je nutnad kombina¢ni terapie,
v dvojkombinaci preferujeme kombinaci blokdtoru RAS
s blokétory kalciovych kanila. Albuminurie, ev. protein-
urie, je vzdy indikaci pro terapii ACEI nebo AT, -blokéto-
ry. U diabetikil s ohledem na vysoké KV riziko provadime
komplexni intervenci viech rizikovych faktort véetné po-
davani statint. Zasadni je dobra kontrola diabetu, nebot
pfi ni se dafi sndze kontrolovat TK a je nizsi riziko roz-
voje hlavné mikrovaskularnich komplikaci. V kombina¢ni
antidiabetické 1é¢bé u DM 2. typu s hypertenzi je vhodné
zvazit podavani gliflozini diky jejich vyznamnému anti-
hypertenznimu u¢inku (40).

Metabolicky syndrom

Nemocni s metabolickym syndromem maji 2-3krit vyssi
riziko pro aterosklerotickd KV onemocnéni a Skrat vyssi
riziko rozvoje DM 2. typu. Maji ¢astd doprovodna one-
mocnéni a ¢asté poskozeni cilovych organa. Jsou indiko-
vana intenzivni nefarmakologickad opatfeni jako ziklad
lé¢by, vyznamné je snizeni nadmérné télesné hmotnosti
a nekouteni. Zdkladem farmakoterapie hypertenze je 1é¢-
ba bud ACEI nebo AT -blokétory, které dokaZou nejen sni-
zit TK, ale i zlep$it inzulinovou rezistenci a oddalit rozvoj
diabetu. Do kombinace jsou vhodné BKK a thiazidim po-
dobnd diuretika. Je nutnd intervence dal$ich rizikovych
faktoru.

Chronickd 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, napf. poddvanim
statinl a antiagrega¢ni 1é¢by.

Lékem prvé volby jsou blokatory RAS (ACEI nebo AT -blo-
katory). Lécba ACEI- nebo AT, -blokéitory je podavina ne-
mocnym ve viech stadiich chronické renalni insuficience
vetné nemocnych v chronickém dialyza¢nim programu a je
také indikovana u normotenznich pacientii s proteinurii >
1 g/24 hodin. U pokro¢ilych stavi je zapottebi zadit 1é¢bu
nizkymi davkami a zvySovat davky pozvolna, protoze pii
zahdjeni 1é¢by mizZe dojit k pfechodnému zhor$eni renal-
nich funkci a zvy8eni hladin kalia. Davkovini RAS bloka-
tort ptizpliisobujeme trovni glomeruldrni filtrace, vhodné
je zvazZeni preference RAS blokatort s dudlnim zptisobem
eliminace.

Pti nedostate¢né kontrole hypertenze u pacientd s chronic-
kym onemocnénim ledvin doporuc¢ujeme ptidat k blokatortim
RAS nejprve antagonisty kalcia (41) a teprve v dalsi linii diu-
retika. P¥i glomeruldrni filtraci < 0,5 ml/s/1,73 m? jsou pre-
ferovana klickova diuretika, u jinak nezvladatelné hypertenze
muZe mit aditivni efekt i thiazid/thiazidovy analog (42).
Ischemickd choroba srdecni a srdecni selhdni

Stav po infarktu myokardu (IM).

U nemocnych po IM ¢asné podavani beta-blokatort (niko-
li vsak preparatd s vnitfni sympatomimetickou aktivitou
— ISA), ACE-inhibitora nebo ATl—blokétorﬁ snizuje riziko
recidivy IM, Gmrti a rozvoje srde¢niho selhani. Tyto protek-
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tivni vlastnosti mohou byt zptisobeny specifickymi vlast-
nostmi téchto antihypertenznich 1ékt i vlastnim sniZzenim
TK. P#inos dlouhodobého podavéni (nad 3 roky) beta-blo-
kitord u nemocnych bez hypertenze a sniZzené systolické
funkce levé komory je sporny.

Chronickd ICHS se syndromem anginy pectoris

Z antihypertenznich 1éka pouzivime predevsim beta-blo-
kétory a dlouhodobé pisobici BKK. Nemocni s potvrzenou
ICHS by méli mit blokatory RAS (ACEI nebo ATl—blokétory).

Chronické srdecni selhani

Vyhodné je zde pouziti ACEI nebo AT, -blokatord, beta-blo-
kétor, klickovych ¢i sulfonamidovych diuretik a blokatora
mineralokortikoidnich receptort (spironolakton, event.
eplerenon) (43, 44). Tyto léky maji prokazatelny p#inos na
sniZeni morbidity a mortality a mohou pozitivné ovlivnit
remodelaci levé komory. Antihypertenzni G¢inek ma i nova
lékova trida ARNI, resp. jeji jediny zdstupce sacubitril/val-
sartan. Jeho podavini je na misté pouze z dvoda srde¢niho
selhani se sniZenou EF (22). Amlodipin a felodipin mohou
byt podavany v ptipadé tézké hypertenze, nezvladatelné
vySe uvedenymi vhodnéj$imi antihypertenzivy nebo pii
soucasném vyskytu anginy pectoris. Verapamil a diltiazem
jsou kontraindikoviny u nemocnych se snizenou ejekéni
frakci, u nemocnych se zachovanou ejekéni frakei jsou po-
vazovany za bezpelné. Centralné pusobici latky a alfa-blo-
kétory pouZivame jen pti jinak nezvladatelné arterilni hy-
pertenzi. Cilovd hodnota TK je < 140/90 mm Hg, sniZovani
pod 120/70 mm Hg neni doporuceno.

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 méfeni. Preferovano
je auskulta¢ni méfeni. Spravna kontrola TK je dulezit4 u ne-
mocnych s chronickou antikoagula¢ni 1é¢bou s ohledem na
sniZeni rizika intracerebrilniho a extracerebralniho krva-
ceni. Lé¢ba hypertenze muzZe vést rovnéz k regresi struk-
turalnich a funkénich srde¢nich zmén predisponujicich ke
vzniku fibrilace sini. Niz§i vyskyt nové vzniklé fibrilace sini
¢i jejich recidiv byl popsan pii dlouhodobé 1écbé AT -bloka-
tory nebo ACEI, pfipadné betablokitor, zejména u pacien-
td po IM a se srde¢nim selhanim. U permanentni fibrilace
sini jsou preferované 1éky, které zaroveii kontroluji tepovou
frekvenci, bud beta-blokitory nebo verapamil.

Rezistentni hypertenze, adherence k 1éché

Rezistentni hypertenze je nej¢astéji definovana jako p¥etr-
vavajici TK 2 140/90 mm Hg navzdory podavani nej-
méné trojkombinace antihypertenziv véetné diuretik
v maximdlnich tolerovanych davkach. Nejcastéji se
jedna o pseudorezistenci pfi §patné adherenci nemocného
k1écbé. Obecné 1ze konstatovat, Ze pokud ptiddme 2 rizna
synergisticky plsobici antihypertenziva a nedojde k Zadné-
mu poklesu TK, pacient velmi pravdépodobné lé¢bu neuzi-
va. Nespolupraci pacienta nasvédcuje absence poklesu TF
po nasazeni betablokéitoru, absence poklesu cholesterolu
po nasazeni statinu apod. Castokrat jsou pacienti ,rezi-
stentni® i na 1é¢bu dalsich svych chorob. Nejjednodussim



prikazem je podani lékdt pod kontrolou (pozor na nahly
a prudky pokles TK u nonkompliantnich nemocnych!),
v mocdi (45, 46).

Skute¢na rezistence je ¢asto spojena s DM 2. typu a obezi-
tou. MiZe se jednat o sekundarni hypertenzi, nej¢astéji pii
primarnim hyperaldosteronizmu. MiZe byt také vyvoldna
soucasnym podavanim lékt zvysujicich TK (Tab. 7), expan-
zi volumu p#i renalni insuficienci nebo p¥i vysokém ptivo-
du soli. P#i vyhodnoceni stavu nezapomindme na AMTK,
protoze az 1/3 nemocnych s domnéle rezistentni hyperten-
zi ma pramérny TK za 24 hod v normalnim rozmezi. P#i
skute¢né rezistenci klademe diraz na podavani diuretika
v maximalni tolerované davce, nebot nemocny je ¢asto vy-
nechava. Preferujeme chlortalidon a indapamid. Osvéd¢uje
se pfidan{ malé davky spironolaktonu (25 mg denné jako
¢tvrtého 1éku do kombinace) (20). Dalsi 1éky volime podle
konkrétni klinické situace.

V poslednich letech se objevily nefarmakologické inter-
vencni postupy pti 1é¢bé rezistentni hypertenze. Prvnim
je implantace piistroje, ktery aktivuje karoticky baroreflex
pomoci vysilani elektrickych impulzt. Tato metoda vede
kvyraznému poklesu TK, problémem je jeji invazivni charakter
spojeny s fadou komplikaci vlastniho opera¢niho vykonu (47).
Druhou metodou je denervace rendlniho sympatiku pomoci
katétru v ledvinnych tepnach. Zatim vSak nema misto v ru-
tinni 1é¢bé pro absenci jednozna¢nych dat prokazujicich jeji
piinos ve srovnéni s farmakologickou lé¢bou (48). Zdali bu-
dou perspektivni dalsi technické ptistupy k rendlni denervaci,
ukéze aZ budoucnost (49). Ostatni nefarmakologické p¥istupy
k 1é¢bé hypertenze jsou zatim ve fazi klinického zkouseni a je-
jich perspektiva je zatim nejasna (50).

Hypertenze bilého plisté (white-coat hypertension,
WCH)

Jde o stav, kdy TK je zvy3eny p#i méfeni v ordinaci (>140/90
mm Hg), ale normalni p#i méfeni mimo zdravotnické zafti-
zeni. Za TK mimo ordinaci miizeme brat v avahu 24hodino-
vy nebo denni pramér TK nebo domaci méteni TK, pFicemz
se tidime normami uvedenymi v Tab. 5. Shoda mezi AMTK
a domdacim métenim TK v8ak zdaleka neni apln4, coz kom-
plikuje diagnézu WCH. ProtoZe jde o stav s mimotadné
variabilnim TK, musime vychazet z opakovanych méteni
v ordinaci i mimo ni. Jedna se o velmi ¢asty jev: WCH se vy-
skytuje asi u t¥etiny osob s hypertenzi v ordinaci, a to spise
u Zen, ve véku nad 50 let a nekutdka (51), a existuje také
u zdanlivé tézké hypertenze.

Jedinci s WCH maji vysoké riziko rozvoje trvalé hypertenze
a také manifestace diabetu (52, 53). Vét$ina dlouhodobych
sledovani ukazuje na to, Ze riziko KV ptihod je zvysené
oproti jedincim s normélnim TK, ale niZ3i neZ u osob s tr-
valou hypertenzi (54).

S ohledem na absenci randomizovanych studii u WCH
je proto ptistup k 1é¢bé empiricky. K 1é¢bé se priklanime
zejména tehdy, ma-li nemocny vy$si KV riziko dané meta-
bolickymi odchylkami nebo pfitomnosti orgdnového po-
gkozeni.

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

Doporuceni pro diagnostiku a léchu arterialni hypertenze CSH 2017

navic ukazuji, Ze u lé¢eného hypertonika maji prognosticky
vyznam, jak klinicky TK, tak AMTK.

Maskovana hypertenze

Maskovand hypertenze (MH) je opa¢ny jev nezli WCH: je
definovana jako normalni TK v ordinaci a patologicky TK
mimo ni. Nemnoho epidemiologickych studii, v nichz byl
systematicky méfen jak klinicky TK, tak TK mimo zdra-
votnické zatizeni, ukazuji ptekvapivé vysokou prevalenci
v obecné populaci, podobnou jako u WCH: kolem 13-16 %
(55). MH je vyrazné ¢astéjsi u muzi, zejména v mlad$im
véku (30 - 50 let), pro néz je typické kouteni, neptiznivy
metabolicky profil a TK méfeny v ordinaci v pidsmu vyso-
kého normalniho TK (51), a u diabetikt (56). Podobné jako
u WCH je vysoké riziko rozvoje hypertenze a DM (52, 53).
Popula¢ni studie jasné ukazaly, Ze prognéza MH je spojena
s vysokym rizikem KV ptihod, prakticky shodnym s trvalou
hypertenzi (55).

MH v soucasné dobé neni diagnostikovana v bézné klinic-
ké praxi, a nejvétsim problémem je tedy jeji vyhleddvani.
Z obecného pohledu je spravné doporucovat domdci méte-
ni TK véem dospélym jedincim minimélné jednou do roka.
Na tirovni primdrni péce je zapottebi doporudit domaci mé-
teni TK, eventualné provést AMTK tém osobam, které jsou
v riziku MH (viz vy3e). O 1é¢bé MH nemame 24dna data,
neexistuji Zddné specidlné zaméfené studie. Protoze MH je
spojena s vysokym rizikem pro KV piihody, ptevaZuje na-
zor, ze farmakologicka 1é¢ba je prospésna.

Hypertenze v téhotenstvi

Hypertenzi v téhotenstvi definujeme rovnéz pomoci ab-
solutnich hodnot TK: systolicky TK > 140 mm Hg a/nebo
diastolicky TK > 90 mm Hg. Vhodné je AMTK. P#i vysky-
tu hypertenze v téhotenstvi je nutno nejprve zodpovédét
otazku, o jaky typ hypertenze se jednd. MiZe jit o

- pre-existujici hypertenzi, tj. hypertenzi diagnostiko-
vanou pfed téhotenstvim nebo do 20. tydne téhotenstvi;
nebo se mize jednat o

- gestacni hypertenzi, kterd se objevuje obvykle po 20.
tydnu téhotenstvi. Ta bud je doprovizena proteinurii (tzv.
preeklampsie), nebo se proteinurie nevyskytuje;

pertenzi;

- neklasifikovatelna hypertenze je takova, kdy o jeji po-
vaze nemiZeme rozhodnout béhem téhotenstvi; jde prede-
v$im o Zeny, které neznaji svij TK pred téhotenstvim nebo
chybéji idaje o hodnoté TK z 1. poloviny téhotenstvi.
Nefarmakologicka lécba hypertenze ma v téhotenstvi
jen omezeny vyznam, protoZe interven¢ni randomizova-
né studie zdsadnéj$im zplsobem neovlivnily prabéh té-
hotenstvi ani prognézu téhotnych. Kritkodoba hospita-
lizace muaZe byt zapotiebi k ovéreni diagnézy hypertenze.
Rezimovd opatfeni zahrnuji monitoraci stavu, omezeni
aktivit, ev. klid na lazku. Nedoporucuje se omezeni soli
v potravé. Podobné neni v téhotenstvi doporucovana
redukce hmotnosti, a to ani u obéznich Zen (nebezpeti
nizké porodni hmotnosti a pomalejsi nésledny rast). Na
druhou stranu je vhodna dietni konzultace s cilem udrzeni
pfiméfeného hmotnostniho ptirtstku u Zen s nadvahou ¢i
obezitou. Ten by v pribéhu téhotenstvi nemél u obeznich
ptesdhnout 6,8 kg (57).
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Lécha hypertenze

Farmakologicka lécba. Systolicky TK > 170 mm Hg
nebo diastolicky TK 2 110 mm Hg je povazovan za
akutni situaci s nutnosti hospitalizace, a to bez ohledu
na typ hypertenze. Z farmakologické 1é¢by je zvaZovan pre-
devsim labetalol i.v. nebo metyldopa ¢i dihydropyridinové
BKK peroralné.

Farmakologickou 1é¢bu zahajujeme obvykle p#i hodnotich

systolického TK 2 140 mm Hg nebo diastolického

TK 2 90 mm Hg, a to zejména u Zen

- s gestaéni hypertenzi,

- s gesta¢ni hypertenzi naroubovanou na pre-existujici hy-
pertenzi,

- s hypertenzi za ptitomnosti doprovodnych onemocnéni,
pii subklinickém orgdnovém pogkozeni nebo u téch, které
maji ptiznaky souvisejici s hypertenzi (napt. poruchy vi-
déni, bolesti hlavy).

V ostatnich pfipadech muaZeme zahajit medikamentdzni
lé¢bu teprve pti hodnotach systolického TK 2 150 mm
Hg nebo diastolického TK > 95 mm Hg. U pre-existu-
jici hypertenze, kdy nemocna byla farmakologicky lé¢ena
jiz pted téhotenstvim, vétsinou miizeme pokracovat v do-
savadni 1é¢bé s vyjimkou blokatora systému RAS, které
jsou v téhotenstvi pfisné kontraindikovany, a ateno-
lolu, jehoz podavani rovnéz neni doporuceno.
Zakladem lécby je metyldopa, ev. labetalol (v p. 0. formé
neni v Ceské republice k dispozici). Blokatory kalciovych
kanalu jsou rovnéz povazovany za bezpe¢né (58). Pokud se
soucasné podiva magnesium sulfat, ktery se podava pre-
devsim pti eklampsii a je vhodny k prevenci a 1é¢bé kiedi,
potencialni synergizmus s BKK muze navodit tézkou hypo-
tenzi. Beta-blokatory jsou povaZoviny za méné G¢inné,
mohou navodit bradykardii u plodu, v pozdéjsi fazi tého-
tenstvi se jejich podavani povazuje za bezpecné. Diure-
tika jsou doporucovina v nizkych davkach u pre-existujici
hypertenze, pokud byla podavina i pted téhotenstvim. Po-
dévani diuretik naopak neni doporuc¢ovano u preeklampsie,
kterd je provdzena sniZzenim plazmatického volumu. Po-
davani nizké davky kyseliny acetylsalicylové (ASA
100-150 mg denné) lze v soucasné dobé doporutit u zen
s vysokym rizikem rozvoje preeklampsie (hypertenze
v pfedchozim téhotenstvi, chronické ledvinné onemocnéni,
autoimunitni onemocnéni jako napf. lupus erythematodes
nebo antifosfolipidovy syndrom, DM 1. nebo 2. typu, pre-
-existujici hypertenze) nebo s vice nez jednim faktorem
stfedniho rizika rozvoje preeklampsie (prvni tého-
tenstvi, vék > 40 let, interval mezi téhotenstvimi > 10 let,
BMI > 35 kg/m? p¥i prvnim vysetfeni v téhotenstvi, vyskyt
preeklampsie v rodiné a vicecetna téhotenstvi). Podavani
nizké ddvky ASA je tfeba zah4jit od 12. tydne téhotenstvi
a pokracovat az do 36. az 37. tydne (59, 60).
Nemocné s preeklampsii a jejimi komplikacemi hospitali-
zujeme, monitorujeme klinické p#iznaky, diurézu, télesnou
hmotnost, TK a stav plodu. Tento postup vyzaduje kom-
plexni péti porodnika, internisty, ev. kardiologa a v p¥ipa-
dé, Ze i pfes intenzivni pé¢i a 1é¢bu nartstaji pfiznaky s hro-
zici eklampsii, téhotenstvi pred¢asné ukoncujeme.

Za znamky hrozici eklampsie se povaZuji vyrazné zvyseni

TK, bolesti hlavy, poruchy vizu, krviceni do sitnice, exsu-

daty a edém papily, vysok4 proteinurie, zvy$ovani kreatini-

nu v plazmé, hyperurikemie. Pokles desti¢ek pod 200 000/

pl a zvyseni jaternich enzyma (ALT, AST) jsou jiz projevy
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pocinajiciho HELLP syndromu (Hemolysis, Elevated Liver
enzymes, Low Platelet count) s velmi zdvaznou prognézou.
U Zen s gesta¢ni hypertenzi nebo mirnou preeklampsii je
doporucen porod ve 37. tydnu téhotenstvi (61).

Zeny s anamnézou gesta¢ni hypertenze, zejména s ¢asnym
zatitkem preeklampsie, maji vysoké riziko rozvoje KV
onemocnéni v pozdéjsi fazi zivota (ICHS, CMP, Zilni
trombézy a embolie, hypertenze) (61). Mély by byt proto
pravidelné sledovany.

Hypertenze a laktace

Kojeni nezvysuje TK matky. V8echna antihypertenziva uzitd
matkou se vylucuji do mate¥ského mléka. Vétsina z nich se
vyskytuje ve velmi nizkych koncentracich (vyjimku ptedsta-
vuji propranolol a nifedipin, které se vyskytuji v obdobnych
koncentracich jako v plazmé matky). Proto kojeni vétsinou
nezakazujeme; v 1é¢bé mazeme volit kombinace vice 1éki ve
velmi nizkych davkich. Po dobu kojeni tolerujeme vyssi cilo-
vé hodnoty TK pro nizké KV riziko vétsiny téchto Zen.

VIIl. Hypertenzni krize

Hypertenzni krize, naléhavé situace spojené s hyper-
tenzi

Historicky byla typickym uéebnicovym p#ikladem hyper-
tenzn{ 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 setkdvime se stavy, kdy je nutné bezpro-
sttedni sniZeni TK. Vzhledem k tomu, Ze v ¢asti ptipadd
neni situace bezprostfedné vyvolidna akutnim vzestupem
TK (naopak muze jit i o reaktivni vzestup TK naptiklad p#i
infarktu myokardu nebo plicnim edému), a piesto je oka-
mzitd 1é¢ba elevace TK nutnd, pouzivime termin hyper-
tenzni emergentni stav.

Radime sem: hypertenzni encefalopatii, hypertenzi s akut-
nim levostrannym srde¢nim selhdnim, hypertenzi s akut-
nim korondrnim syndromem, hypertenzi u disekce aorty,
hypertenzi u subarachnoideédlniho krvaceni a p#i CMP (is-
chemické & krvacivé), hypertenzni krizi u feochromocyto-
mu, preeklampsii a eklampsii.

Emergentn situace vyZzaduji hospitalizaci na JIP s monitoraci
Zivotnich funkci a parenteralni podani antihypertenziv (pre-
hled a davkovani jsou uvedeny v tab. 13) s dalsi lé¢bou vyvo-
lavajiciho stavu. Déle se v literatufe vyskytuje termin hyper-
tenzni urgentni stav, kam patii akcelerovand hypertenze,
hypertenze u srde¢niho selhani, vzestup TK u panické ataky,
periopera¢ni hypertenze, hypertenze s pokro¢ilou retinopatii
a vzestup TK po podani psychoaktivnich litkich (kokain, per-
vitin). Na rozdil od emergentnich stavi tyto vétsinou nevyza-
duji parenteralni 1é¢bu ani hospitalizaci na JIP.

Vybér jednotlivych druht antihypertenziv je podminén
zdkladnim onemocnénim, které hypertenzni krizi vyvo-
lalo nebo ji doprovazi. Ve srovndni se zahrani¢im je vybér
dostupnych litek v Ceské republice omezeny a v nékterych
situacich si musime pomahat mimot¥adnym dovozem zpro-
sttedkovanym ustavni lékarnou (Tab. 13).

Lécba emergentnich stavii
U ischemickych CMP dochizi v prvych dnech ke zvyse-
ni TK, ktery po nékolika dnech muze klesat spontinné
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Tab. 13: 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 priméru 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)

na puvodni hodnoty. P#ili§ intenzivn{ sniZeni TK v této
fazi maze byt $kodlivé pro poruSeni autoregulaéni rov-
novdhy a sniZzeni pratoku krve v okoli ischemického lo-
Ziska. Nemame k dispozici jednozna¢ny dtkaz o prospés-
nosti aktivniho sniZeni TK v prvych 3-5 dnech. Pokud
to klinicky stav dovoli, je vhodné jiZz zavedenou antihy-
pertenzni lé¢bu nasadit znovu cca 24 hodin od za¢atku
CMP. Pokud nejsou hodnoty TK vyrazné zvysené (> 220
a/nebo 120 mm Hg) a pokud CMP neni provizena dalsi-
mi zadvaznymi stavy, jako jsou aortdlni disekce, srde¢ni se-
lhani nebo akutni korondrni syndrom, miZeme s nasaze-
nim akutni antihypertenzni 1é¢by vyckat. Je-li planovana
trombolyza, je nutno snizit pfed jejim zahajenim TK pod
hodnotu 185/110 mm Hg a déle ho udrZovat < 180/105
mm Hg. V tomto ptipadé volime parenterdlni 1é¢bu, v na-
$ich podminkach s ohledem na dostupnost urapidil, jehoz
nevyhodou je mozny sedativni efekt ve vyssich davkach.

U mozkového krvaceni sniZzujeme TK na hodnoty systo-
lického TK v rozmezi 140-179 mm Hg stejnymi léky jako
uischemické CMP. Lepsi vyhlidky pak maji pacienti, u nichz
se podati dosdhnout vy$siho poklesu TK. Nimodipin je
vhodny p#i subarachnoidedlnim krvaceni, protoZe brani re-
flexnim spazmum mozkovych tepen.

Krevni tlak sniZujeme u dnes se jiz vzacné vyskytujici hy-
pertenzni encefalopatie bez cerebrovaskularniho pogko-
zeni cca 0 20 % stfedniho arteridlniho tlaku béhem prvni
hodiny. Lékem volby je urapidil, ptipadné jina intravenéz-
ni antihypertenziva. Dalsi pokles TK je vhodny, abychom
dosahli poklesu TK do autoregula¢niho rozmezi a dstupu
mozkového edému.

Hypertenzni krizi p¥i akutnim levostranném srdec-
nim selhani lé¢ime parenteralnimi nitraty a furosemidem,
zcela vyjime¢né musime sdhnout po enalapril4tu.

U hypertenzni krize doprovazejici akutni koronar-
ni syndrom podavame nitraty dle potfeby v kombinaci
s esmololem ¢i jinymi beta-blokatory, ev. s urapidilem.

U disekce aorty je nutné co nejrychleji (béhem 20 minut)

Tab. 14: Nezavislé prediktory zavaznych KV komplikaci
v periopera¢nim obdobi

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

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

Uzivani nitratt nebo EKG s patologickym kmitem Q

Srdecni selhani v anamnéze

Cévni mozkova pfihoda v anamnéze

Diabetes vyzadujici [é¢bu inzulinem

s-kreatinin = 177 pmol/I

snizit TK - systolicky TK ma byt snizen pod 100-120
mm Hg a srde¢ni frekvence pod 60/min. i za cenu sniZeni
prokrveni CNS. Nejcastéji toho dosdhneme nitraty v kom-
binaci s betablokatory a ev. dal§imi parenteralnimi antihy-
pertenzivy.

Hypertenzni krizi p¥i rendlni insuficienci muZeme
lé¢it podanim urapidilu. K jejimu vzniku vede nebo vy-
znamné prispiva hyperhydratace, a proto musime podavat
vysoké davky furosemidu nebo dokonce ptistoupit k ex-
trakorporélnim elimina¢énim metodam.

Pri feochromocytomové krizi se snazime zablokovat -
-receptory a navodit systémovou vazodilataci. S ohledem
na dostupnost léki1 v CR k tomu miizeme pouzit i.v. urapi-
dil nebo nitraty.

Cilové snizeni TK u hypertenzni krize (kromé disek-
ce aorty) by mélo v pribéhu prvé hodiny pfedstavovat
20-25 % vychozich hodnot nebo dosaZeni TK
160-150/110-100 mm Hg. Prudky nekontrolovany pokles
TK mutze byt nevyhodny u starich pacientd s korondrni
a mozkovou ateroskler6zou. V dalsich dnech pak ve snizo-
vani TK podle stavu nemocného postupné pokracujeme az
do dosaZzeni doporugovanych cilovych hodnot.

Samotny vzestup TK bez progredujiciho akutniho postiZe-
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ni cilovych orgadnt neni divodem k ptekotné 1é¢bé, ktera
muze pacienta spiSe ohrozit v dasledku hypoperfuze cilo-
vych organu. V téchto ptipadech byva pfi¢inou vynechdni
medikace nebo se jednd o reaktivni vzestup (bolest hla-
vy, velky stress, panicka ataka). Proto vét$inou vysta¢ime
s perordlni anxiolytickou 1é¢bou, nékdy spolu s posilenim
(racionalizaci) chronické antihypertenzni lé¢by (viz téz ka-
pitola paroxysmdlni hypertenze). Tyto stavy lze v drtivé
vétsiné pripadd zvladnout ambulantné. Pokud mame po-
chyby u pacienta s extrémni hodnotou TK a ndm nejasnymi
obtizemi, mize pomoci ve stratifikaci rizika vy3etfeni o¢ni-
ho pozadi. V zavislosti na klinické situaci se rozhodujeme,
zda je vhodnéjsi pokles TK v pribéhu nékolika hodin, ¢i zda
postati kontrola s odstupem dni. Dtlezité je také nalezeni
pticiny vedouci ke vzestupu TK (typicky akutni bolest jako
je naptiklad vertebrogenni bolest hlavy). Pred zahajenim
jakékoliv antihypertenzni terapie je nutné opakované zmé-
teni TK spolu se zklidnénim pacienta a zalé¢eni vyvolavajici
pri¢iny. Tato opatteni maji ¢asto vyraznéjsi efekt na sniZeni
TK neZ podani kratce pisobiciho captoprilu (12,5-25 mg).
K podani parenteralnich antihypertenziv musime sdhnout
jen ztidka.

IX. Paroxysmalni hypertenze

Za paroxysmalni hypertenzi se nékdy oznacuji vzestupy
TK provizené riznymi symptomy, které jsou ptipisovany
vysokému TK. V poslednich letech pozorujeme nartst pa-
cientl 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 vzac-
ny. V ostatnich ptipadech se p#i peclivém vySetfeni ukaze,
Ze se jedna o reaktivni vzestupy TK, chybné méteny TK
nebo nespravné nastavenou terapii chronické hypertenze.
K reaktivnim vzestupum TK muze vést cela plejada soma-
tickych obtizi, které jsou pak mylné povaZovany za diisle-
dek, nikoliv za pti¢inu elevace TK. Reaktivni vzestupy TK
mohou béZné i u normotonikd dosdhnout hodnot 180 mm
sTK, u hypertonik hodnot presahujicich 200 — 220 mm
rekce hypertenze.

Pokud je vzestup TK navozen bolesti, nebo je spoustéci mo-
ment emoc¢ni, ve vétsiné p¥ipadi jej pti peclivém rozboru
anamnézy dopatrdme. Problematickou, v klinické praxi
Castou a lékatem neziidka nerozpoznanou ptic¢inou reak-
tivniho vzestupu TK je panicka ataka. Pro tyto nemocné
je typické, ze obtiZe vzniknou néhle 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 obtiZzemi do-
minuji palpitace, bolesti na hrudi, dusnost a zavraté. Pokud
si nemocny p#i 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:

Opakované podrobné pouceni pacienta o hypertenzi a pti-
rozeném kolisdni TK je prvnim predpokladem lécebného
uspéchu. Pacientim v téchto piipadech zakazujeme pouZi-
vani domdciho tonometru.
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rudit pacientovi domaci méteni TK p#i obtiZich s tim, Ze
podle aktualnich hodnot TK akutné uZije nebo jindy na-
opak vynechd 1éky ke snizeni TK. Tento postup ma vyso-
kou ,uspésnost, co se tyce akcentace uzkostnych poruch
a nese riziko symptomatické hypotenze veetné zivaznych
ptihod s ni spojenych. U nemocnych, ktefi nemaji zndmky
akutné progredujiciho organového postiZeni, nejsou zZadné
dukazy o tom, Ze by kratkodoba korekce TK ad hoc poda-
nou medikaci dokazala p¥iznivé ovlivnit kritkodobou nebo
dlouhodobou prognézu. Existuje dolozené riziko poskoze-
ni ptilisnym poklesem TK po jednordzovém podéni rychle
pusobiciho antihypertenziva, coz se tyka i captoprilu (62).
V chronické medikaci se snazime, aby v kombinaéni 1é¢bé
téchto pacientt byly obsaZeny léky s dlouhym setrvalym
u¢inkem. Antihypertenziva vak nehraji v 1é¢bé tzv. paro-
xysmalni hypertenze rozhodujici roli. Prakticky jediné, co
muzZe krom dikladného pouleni pacienta vést ke zlomu, je
véasné zahajeni medikace modernim antidepresivem. Dob-
ré zkuenosti v této indikaci jsou se sertralinem a escitalo-
pramem.

X. Lécba hypertenze v perioperaénim obdobi
Hypertenze je nej¢astéj$im rizikovym faktorem v ptedope-
ra¢nim obdobi a je také nej¢astéjsim divodem pro odlozeni
chirurgického vykonu. Opera¢ni riziko u pacientt s nekom-
plikovanou hypertenzi 1. a 2. stupné, bez kardiovaskularni-
ho a rendlniho onemocnéni, neni zvyseno. P#i hodnotach
TK < 180/110 mm Hg je mozno chirurgicky vykon provést
bez odkladu. Operaéni riziko nartsta za pritomnosti orga-
nového poskozeni a u hypertenze 3. stupné. V téchto ptipa-
dech je nejvhodnéjsi planovany chirurgicky vykon odlozit
a postupné snizovat TK (v pribéhu nékolika tydna). Mnoh-
dy se viak jedna jen o reaktivni vzestup TK pred operaci a je
vhodné mé#it TK opakované. V ptipadé urgentniho nebo
emergentniho chirurgického vykonu je tfeba vzit v avahu
riziko na jedné strané a potencidlni profit a urgentni potte-
bu vykonu na strané druhé.

Pfedopera¢ni vysetfeni hypertonika zahrnuje peclivé ode-
brani anamnézy, fyzikalni vysetfeni, opakované méteni TK,
12svodové EKG, a laboratorni vysetteni. Existuje 7 zdklad-
nich prediktort zdvaznych KV komplikaci (Tab. 14).
Antihypertenzni 1é¢ba ma byt obecné podavéana az do dne
operace. Lé¢ba beta-blokitory nema byt pferuovana. Za-
hiajeni 1é¢by beta-blokatory v pfedopera¢nim obdobi muze
byt zvazovano u pacienti se dvéma a vice rizikovymi fakto-
ry, u pacientt s ICHS a v p¥ipadé velmi rizikového chirurgic-
kého vykonu. Lé¢ba beta-blokitory m4 byt iniciovdna mini-
mélné jeden den pted planovanym chirurgickym vykonem,
idedlné jeden tyden az jeden mésic. ACEI a AT -blokatory
mohou teoreticky ztlumit kompenzaéni aktivaci systému
RAS béhem operace a vyustit v protrahovanou hypotenzi.
Z tohoto duvodu je jejich podavani obvykle pferuseno den
pted planovanym vykonem, a to zejména u pacientd se sr-
de¢nim selhanim, kteti maji nizké hodnoty TK.

XI. Pfidatna lécha

Protidestickovd lécba

Protidestickova terapie (zejména ASA v davkich kolem
100 mg denné) je vhodna u pacientt s jiz prodélanou KV
ptihodou, nebot bylo prokizano, Ze snizuje riziko CMP



a infarktu myokardu. U ostatnich hypertonik by méla byt
zvizena, pokud jsou ve zvldsté vysokém riziku nebo maji
rendlni insuficienci. Proto se rutinni podavani nizké davky
ASA u hypertonikt bez manifestniho KV onemocnéni pau-
$alné jiz nedoporucuje.

U hypertonikt je vhodné zahajit podavani nizkych davek
ASA aZ po dosazeni uspokojivé kontroly krevniho tlaku.

Hypolipidemickd lécba

Statiny poddvame hypertonikim s 10letym rizikem fatilni
KV ptihody > 5 % dle tabulek SCORE, pokud nefarmakolo-
gickou lé¢bou nebylo dosaZeno cilovych hodnot LDL-chole-
sterol < 2,5 mmol/l.

Pokud hypertonik ma ziroveri manifestni ICHS, periferni
aterosklerézu, DM nebo prodélal CMP, tj. je ve velmi vysokém
KV riziku, poddvame statiny tak, jak je doporu¢ovino u p#i-
slusnych onemocnéni. Obecnym cilem u téchto nemocnych
je dosdhnout LDL-cholesterolu < 1,8 mmol/1 (3). Sekundarni
cilovou hodnotou lipidii je non-HDL-cholesterol nebo apo-B,
ktery je sledovan predevsim u hypertonika s vy3si hladinou
triglyceridl (TG) nebo s aterogenni dyslipidémii (vyssi TG
a/nebo niz$i HDL-cholesterol). U téchto pacientt p¥ipada
v ivahu kombinovand hypolipidemicka lé¢ba.
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XIl. Organizace péce o nemocné s hypertenzi
Vétsina nemocnych s hypertenzi je 1é¢ena praktickymi 1é-
kati, specializovanou péc¢i o nemocné zajistuji podle pfeva-
Zujici problematiky internisté, kardiologové, nefrologové,
resp. endokrinologové. Dilezité je ¢asné odhaleni hyper-
tenze, nebot asi 1/4 pacientl o své hypertenzi nevi. Lze
toho dosdhnout zejména méfenim TK p#i kazdé navstévé
v ordinaci kteréhokoliv 1ékate a métenim TK u rizikovych
skupin (potomci z hypertenznich rodin, diabetici).

V Ceské republice funguji Centra pro hypertenzi akredi-
tovana Evropskou spole¢nosti pro hypertenzi (viz Priloha
2). Jejich tkolem je kromé vyzkumu a vyuky zejména péce
o komplikované nemocné s hypertenzi. Jsou zde predevsim
podrobné vysettovani a dale lé¢eni nemocni s podezfenim
na sekunddrni hypertenzi, nemocni s rezistentni hyperten-
zi, u kterych se pseudorezistence jevi jako malo pravdépo-
dobn4, a hypertonici se zdvaznymi ptidruZzenymi onemoc-
nénimi vyzadujicimi komplexni péci. V centrech jsou také
sledovany téhotné Zeny s hypertenzi.

prof. MUDr. Ji¥i Widimsky, CSc. a kolektiv autoru
Centrum pro diagnostiku a lécbu hypertenze

III. interni klinika LF UK a VFN

U nemocnice 1, 128 08 Praha 2

e-mail: jwidi@lfl.cuni.cz
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Priloha 1

Prehled perorilnich antihypertenznich 1ékii s registraci v Ceské republice (nebo s moznosti piipravy magistraliter)

Genericky nazev Davkovani

Genericky nazev Davkovani

ACE-inhibitory

Diuretika - pokracovani

Perindopril arginin 1krdt 2,5-10 mg

1krat 2-8 mg

Perindoprilerbumin

S dlouhym poloc¢asem ucinku Thiazidy

Cilazapril 1krat 1-5 mg Hydrochlorothiazid 1krat 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 1krat 2,5-40 mg u

Kalium Setfici diuretika

1krat 12,5-50 mg

Spironolakton (az 200 mg/den u primarniho

Se stfednim poloc¢asem ucinku

Enalapril | 2krat 2,5-20 mg

S kratkym polocasem ucinku

Captopril
AT -blokatory

3krat 12,5-50 mg

Azilsartan 1krat 40-80 mg

Candesartan 1krat 4-32 mg

Eprosartan 1krat 600 mg

Irbesartan 1krat 75-300 mg

Losartan gr(rlze:xki:zalsn(‘:_d]eononrind%vka 100 mg)
Olmesartan 1krat 10-40 mg

Telmisartan 1krat 20-80 mg

Valsartan 1krat 80-320 mg

Blokatory kalciovych kanali

Dihydropyridiny

Amlodipin 1krat 2,5-10 mg
Felodipin 1krat 2,5-10 mg
Isradipin s prodlouzenym [
uvolfiovénim (SRO) Tkrdt 5 mg
Lacidipin 1krat 2-6 mg
Lercanidipin 1krat 10-20 mg

Nifedipin s fizenym uvolfiovanim
(XL); s prodlouzenym
uvoliiovanim (Retard)

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

Nitrendipin 1-2krdt 10-20 mg

Quinalapril 1-2krat 2,5-20 mg hyperaldosteronizmu)
Ramipril 1krat 1,25-10 2 — Z
amipri ra mg Eplerenon 1kra!t 2’5 IShO r:g (azlijO mg .
Trandolapril 1krat 0,5-4 mg u primarniho hyperaldosteronizmu)
Amilorid* Tkrdt 5-10 (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

uvolfovanim (SR, ZOK, SUCC) Trét 50-200 (400) mg

Nebivolol 1krat 2,5-5 (10) mg

Selektivni s ISA

Acebutolol 1-2krat 400 mg

Celiprolol 1krat 200-400 (600) mg

Neselektivni

Metipranol* pouZzivaji neurologové magistraliter

Propranolol* pro lécbu esencidlniho tremoru

S kombinovanym alfa i beta ucinkem

Carvedilol 2krat 12,5-25 mg
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 G¢inkem

Ostatni

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

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

Verapamil s prodlouzenym 1(2)krat 120-480 mg (maximalni
uvolnovanim (SR) denni davka 480 mg)

Sulfonamidova diuretika

Thiazidova analoga

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

Urapidil 2krat 30-90 mg

Centralné pusobici latky

Agonisté imidazolinovych receptort

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

Rilmenidin 1-2krdt 1 mg

Centraélni alfa,-adrenergni agonisté

2-3krat 250-500 mg (maximalni

Alfa-metyldopa denni davka az 4 g/den)

Guanfacin 1krat 1(3)mg

Periferni vazodilatatory

denni ddvka 2,5-100 mg

Minoxidil* o e . .
(moznd priprava magistraliter)

* Jsou oznaceny |éky dostupné magistraliter nebo na mimoradny dovoz. V zavorkach jsou uvedeny davky pfesahujici maximalni davku uvedenou
v SPC, tyto vysoké davky jsou pouzivany v ojedinélych piipadech na zakladé dat ze svétové literatury. Pro ACEI, sartany a betablokatory jsou uvedeny
davky doporucené pro |é¢bu arteridIni hypertenze, v pfipadé srde¢niho selhdni jsou doporu¢ovény i nizsi davky a pravdépodobné je mozné je vyuzit

i pro 1é¢bu arteridIni hypertenze.
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Priloha 2

Centra pro hypertenzi v Ceské republice

Praha

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

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

U nemocnice 2, 128 08 Praha 2

Telefon: +420 224 962 960

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.

Adpresa: II. interni klinika LF a FN v Plzni

E. Benese 13, 305 99 Plzent:

Telefon: +420 377 402 796

e-mail: filipovskyefnplzen.cz

Brno

II. interni klinika FN u Sv. Anny

Vedouci: prof. MUDr. Miroslav Soucek, CSc.
Adresa: Pekatska 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: prof. MUDr. Jind#ich Spinar, CSc.

Adresa: Jihlavska 20, 625 00 Brno

Telefon: +420 532 233 171

e-mail: jspinarefnbrno.cz

Olomouc

Centrum pro diagnostiku a 1é¢bu hypertenze

Vedouci: doc. MUDr. Jan Vaclavik, Ph.D.

Adresa: I. Interni klinika - kardiologickd FN Olomouc a LF UP
I. P. Pavlova 6, 775 20 Olomouc

Telefon: +420 588 442 682

e-mail: hypertenze@centrum.cz








