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UuvoD
V roce 2012 vydala Ceska spole¢nost pro hypertenzi a v roce 2013 vydala ESH Evropska spole¢nost pro hypertenzi
Doporuceni diagnostiky a lé¢by arterialni hypertenze (viz literatura). Nase Spole¢nost véeobecného Iékaistvi CLS
JEP naposledy vydala Doporugeny postup v roce 2008 ve spolupraci s CSH, a proto ve svétle téchto uvedenych
novych doporuceni vydava tento aktualizovany Doporucéeny postup pro potfeby vseobecnych praktickych Iéka-
¥ v CR. Vé&tsina aktualizovanych doporuceni a zmén v tomto materialu vychazi z material(i vy$e uvedenych dopo-
ru¢eni inkorporovaného do pavodniho vydaného materidlu SVL s pfihlédnutim k Ceskym i Evropskym doporuce-
nim pro prevenci kardiovaskularnich onemocnéni v klinické praxi.

Lékare s hlubsim zajmem o hypertenzi odkazujeme na in extenso verzi Doporuéeni Ceské i Evropské spole¢nos-
ti pro hypertenzi a Evropské kardiologické spole¢nosti pro diagnostiku a l1é¢bu arteridlni hypertenze. Pfipravuje
se také kapesni verze Doporuceni SVL CLS JEP.

|. PREVALENCE, DEFINICE A KLASIFIKACE HYPERTENZE

Arteridlni hypertenze svou vysokou prevalenci v dospélé populaci v prliimyslové vyspélych zemich (20-50 %)
predstavuje zavazny zdravotni problém. Spolu s kourenim, diabetem, dyslipidemii, a obezitou (zejména abdo-
minalni) je i jednim z nejzavaznéjsich rizikovych faktord cévnich mozkovych pfihod (CMP), ischemické choroby
srdec¢ni (ICHS), ischemické choroby tepen dolnich koncetin (ICHDK) a dalSich projev(i aterosklerézy. Metaanalyzy
popula¢nich studii ukazaly jednoznacnou zavislost cerebrovaskuldrni a kardiovaskularni morbidity a mortality na
vysi krevniho tlaku (TK).

Prevalence hypertenze v CR ve véku 25-64 let se pohybuje kolem 35 % se zietelnym narGstem prevalence
ve vysSich vékovych skupinédch (v dekddé od 55 do 64 let méa hypertenzi 72 % muzl a 65 % Zen), pfiemz asi 3/4
hypertonik( védi o své nemoci. Uspé&sna kontrola hypertenze, tj. dosazeni cilového krevniho tlaku (TK), se dafi
zhruba u 30% hypertonikU. Tyto Udaje vychazeji ze screeningového vysetieni rozsdhlého ndhodné vybraného
vzorku obecné populace (primeér ze 2. a 3. méfeni pfi jedné navstévé, definice hypertenze TK >140/90 mmHg
nebo uzivani antihypertenziv) v letech 2007/2008 (viz literatura).

Definice hypertenze: Za arterialni hypertenzi oznacujeme opakované zvyseni TK>140/90 mmHg namé-
fené minimalné pfi dvou riiznych navstévach. Vedle této systolicko-diastolické hypertenze je nutno dia-
gnostickou a lé¢ebnou pozornost vénovat i tzv. izolované systolické hypertenzi, definované jako systolicky
TK> 140 mmHg a soucasné diastolicky TK <90 mm Hg.
Definice a klasifikace jednotlivych kategorii krevniho tlaku je uvedena v tabulce 1.

| v rozmezi normotenze jsou hodnoty TK dale stratifikovany na optimalni, normalni a vysoky normaini krevni
tlak (viz tabulka 1).

Tabulka 1

Definice a klasifikace krevniho tlaku podle méfeni v ordinaci (v mmHg)

Kategorie Systolicky tlak Diastolicky tlak

Optimalni <120 <80

Normalni 120-129 80-84

Vysoky normalni 130-139 85-89

Hypertenze 1. stupné (mirna) 140-159 90-99

Hypertenze 2. stupné (stfedné zdvaznd) |160-179 100-109

Hypertenze 3. stupné (zavazna) >180 >110

Izolovana systolicka hypertenze =140 <90

Pokud hodnoty systolického a diastolického tlaku téhoZ pacienta spadaji do rliznych kategorii, je tieba pfi kla-
sifikaci hypertenze zafadit pacienta do vyssi kategorie. Rovnéz u izolované systolické hypertenze Ize stanovit
rlizné stupné (1, 2 a 3), a to podle hodnot systolického tlaku.

Definice hypertenze: Za arterialni hypertenzi oznacujeme opakované zvyseni TK>140/90 mm Hg namé-
fené minimalné pfi dvou riiznych navstévach.




Podle vyse TK pii prvnim méfeni (bez medikace) rozliSujeme hypertenzi 1. stupné (mirnou hypertenzi) s hod-
notami TK 140-159/90-99 mm Hg, hypertenzi 2. stupné (stfedné zdvaznou) s TK 160-179/100-109 mm Hg
a hypertenzi 3. stupné (zavaznou hypertenzi) s hodnotami TK>180/110 mmHg. Za rezistentni oznacujeme
hypertenzi, kde se ani pfi vhodné volené kombinaci minimalné tfi antihypertenziv, obsahujici diuretikum, nepo-
dafi snizit TK pod 140/90 mm Hg.

Il. ETIOPATOGENEZE

Etiopatogeneticka klasifikace rozlisuje primarni (esencialni) hypertenzi (EH), kde existuje fada patogene-
tickych mechanizmi a neni zjistitelnd jedna vyvolavajici pfic¢ina, a dale sekundarni hypertenzi, kde je zvyseni
TK dlsledkem jiného, presné definovaného patologického stavu (prehled viz tabulka 2). EH predstavuje asi 90%
hypertenzni populace, kdezto sekundarni hypertenze tvofi pfiblizné 10 %. Vyskyt sekundarni hypertenze je pod-
statné vyssi u tézké hypertenze a v détském véku. Odliseni sekundarni formy od EH je dulezité pro moznosti spe-
cifické 1é¢by, kterd mUize vést u potenciadlné odstranitelnych pricin k vymizeni hypertenze, pokud je intervenova-
no ¢asné (napf. primarni hyperaldosteronizmus, feochromocytom, koarktace aorty aj.). Na moznost sekundarni
hypertenze pomyslime také u ndhlého zhor3eni nebo ndhlého zacatku tézké hypertenze, u rezistence na lé¢bu
nebo pfi pfitomnosti klinickych a laboratornich marker( naznacujicich moznost sekundarni pficiny hypertenze.
Za nejcastéjsi formy sekundarni hypertenze je povazovan primarni hyperaldosteronizmus, syndrom obstrukéni
spankové apnoe a renalni hypertenze. Pokud existuje podezieni na sekundarni etiologii hypertenze, nemocny ma
byt vysetien na specializovaném pracovisti (seznam hypertenznich center viz pfiloha 1 na strané 20).

Podle vyvojovych stadii byla hypertenze dfive tfidéna na stadium | (prosté zvyseni TK bez orgdnovych zmén),
stadium I, kde vedle vy3siho TK jsou jiz pfitomny zndmky subklinického organového poskozeni (viz déle), aviak
bez vyraznéjsi poruchy funkce, a stadium lll, které predstavuje hypertenzi s orgdnovymi zménami spojenymi
s poruchou funkce a/nebo manifestnim kardiovaskularnim nebo rendlnim onemocnénim. Tato jednoducha kla-
sifikace jiz dnes neni v mezindrodnim méfitku uznavana, predevsim proto, Ze kardiovaskularni onemocnéni maji
pficinu v mnoha faktorech a jen vyjimec¢né muzeme takové onemocnéni pri¢ist jen hypertenzi: napf. pokud
nemocny s mirnou hypertenzi (priimérny TK 142/88 mm Hg), ktery je zarovern tézky kuidk s vyraznou dyslipidemii,
prodéld infarkt myokardu, museli bychom jeho TK klasifikovat jako hypertenzi lll. stadia, prestoze koureni a dys-
lipidemie mély patrné vétsi vliv na vznik onemocnéni. Tato klasifikace je v3ak stale pouzivana v Ceské republice
pro predepisovani lazerské lécby a pro posudkova hlediska.

Tabulka 2

Priciny sekundarni hypertenze

Nejcastéjsi forma: primarni hyperaldosteronizmus, dale hyperkor-
A. Endokrinni hypertenze: tizolismus, feochromocytom, primarni hyperparatyreéza*, akrome-
galie*, hypertyreéza*, hypotyreéza*

Renalni parenchymatdzni hypertenze:

Nejcastéjsi formy: diabeticka nefropatie, chronické tubulointerstici-
alni nefritidy a glomerulonefritidy, polycysticka choroba ledvin
Renovaskularni hypertenze

B. Renalni onemocnéni:

C. Hypertenze u syndromu spankové apnoe

D. Hypertenze vyvolana léky imunosupresiva, kortikosteroidy, nesteroidni antirevmatika, hormo-
a navykovymi latkami: nalni antikoncepce, sympatomimetika, drogy (kokain a dalsi)

E. Koarktace aorty

F. Neurogenni pfic¢iny

*hypertenze se vyskytuje jen u nékterych nemocnych, vztah k hormondini nadprodukci je otazny



l1l. TECHNIKA MERENI TK

Technice méfeni TK je nutno vénovat velkou pozornost. Méfeni se provadi v ordinaci u sediciho pacienta po
5-10minutovém uklidnéni na pazi (pfi prvni navstévé pacienta na obou pazich) s volné podlozenym piedlok-
tim ve vysi srdce, s opfenymi zady. Jako zlaty standard se uziva méreni auskultacni metodou s pfimérené Sirokou
a dlouhou manzetou (pfi obvodu paze do 33 cm obvykla manzeta Sife 12 cm, u paze s obvodem 33-41 cm man-
Zeta Sife 15 cm a u paze nad 41 cm manzeta Sife 18 cm). Krevni tlak méfime s pfesnosti na 2 mmHg a dbame na
to, abychom tlak v manzeté sniZovali pomalu (rychlosti 2-3 mm Hg za vtefinu). Diastolicky krevni tlak odecitame
u vsech jedinc(, v¢etné téhotnych zen a déti, pfi vymizeni ozev (V. faze Korotkovovych fenoména). U hypertoni-
kl a starsich osob mUze byt pfitomna auskultacni mezera neboli auskulta¢ni gap.

Méteni opakujeme 3x a fidime se primérem z 2. a 3. méreni. Pti kontrolnich vysetienich méfime TK vzdy na stej-
né pazi, na které byl pfi vstupnim vysetfeni naméren vy3ssi TK.

Méfeni TK vestoje je dUlezité u starSich nemocnych a diabetikd s hypertenzi pro ¢astéjsi moznost ortostatické
hypotenze. Méfeni vestoje provadime vétsinou po 1 min vzpfimené polohy.

K méreni TK pouzivame automatické nebo poloautomatické pfistroje s manzetou na pazi, které byly validizova-
ny podle standardnich protokoll a mély by byt kazdoroc¢né kalibrovany certifikacni autoritou. Validizaci jednotli-
vych tonometri pro doméci méfeni Ize zjistit na webovych strankach CSH: www.hypertension.cz nebo na adre-
se www.dableducational.org. DigitaIni pfistroje s manzetou pfikldadanou na prsty nebo na zapésti jsou nevhodné.

IV. MERENI TK MIMO ORDINACI

Ambulantni monitorovani krevniho tlaku (AMTK) po dobu 24 nebo 48 hodin je vhodné provadét v nasleduji-
cich situacich:
1. ZvySena variabilita TK
Diskrepance mezi TK doma a ve zdravotnickém zafizeni
Rezistence hypertenze k 1é¢bé
Paroxysmalni hypertenze
Podezfeni na chybéni no¢niho poklesu TK
Podezieni na epizody hypotenze (zejména u starsich a diabetik()
Zvyseni TK v téhotenstvi a podezieni na eklampsii
Podezieni na sekundarni hypertenzi
9. Hypertenze 3. stupné bez ohledu na pfitomnost organovych zmén
10. Hypertenze 2. stupné pfi pfitomnosti orgdnovych zmén
11. Hodnoceni u¢innosti a davkovani antihypertenzni terapie

© N~ WN

Nejdllezitéjsim parametrem pro hodnoceni je 24hodinovy priimér TK, ktery mé nejlepsi reprodukovatelnost.
Nej¢astéji se jako normalni TK pfi AMTK udava 24 hod. primér < 130/80 mm Hg, denni priimér < 135/85 mmHg
a nocni priumérny TK<120/70 mm Hg.

Pro lepsi spolupraci pacienta pii lécbé AH je doporucovano téz méreni TK v domacich podminkach.
Nemocnému doporucujeme, aby si méfil TK vsedé v klidu, alespon 2x po sobé, a to rdno a vecer. Je optimalni,
pokud si nemocny takto zméfi TK 7 dni v tydnu predchazejicim klinické kontrole. Nemocnému nedoporucuje-
me, aby si sam ménil 1é¢bu v zavislosti na namérenych hodnotéch. Je dilezité, aby domaci méfeni bylo zavedeno
teprve u nemocného, ktery dobfe spolupracuje a nebude mérenim neurotizovan. Hodnoty TK v domécich pod-
minkach >135/85 mm Hg jsou povazovany za zvysené.

Pokud ma nemocny opakované normalni hodnoty TK pfi domacim méreni a vysoké hodnoty v ordinaci, jde
o hypertenzi bilého plasté; naopak pokud jsou domaci hodnoty patologické a TK v ordinaci je normalni, jedna se
o maskovanou hypertenzi.

Hodnoty krevniho tlaku pouzivané k definici hypertenze pfi rdznych typech méreni, jsou uvedeny v tabulce 3.

Tabulka 3

Hodnoty krevniho tlaku (v mm Hg) uzivané k definici hypertenze p¥i riznych t

Systolicky tlak Diastolicky tlak
Méreni TK v ordinaci >140 >90
24hodinové monitorovani TK >130 >80
prdmér v denni dobé >135 >85
prdmér v no¢ni dobé >120 >70
Méfeni TK v domécich podminkach >135 >85




V. PROGNOZA ARTERIALNI HYPERTENZE

Prognéza arteridlni hypertenze zavisi od vyse TK, pfitomnosti dalsich rizikovych faktor( (celkovém kardiovaskular-
nim riziku), subklinickém poskozeni cilovych organt (SOP) a pfitomnosti pfidruzenych onemocnéni. Pro progné-
zu onemocnéni neni rozhodujici vychozi TK pred [é¢bou, ale vyse TK dosazena pfi |é¢bé.

VI. VSTUPNI VYSETRENI A DALSI DISPENZARIZACE PACIENTU
S ARTERIALNI HYPERTENZI

Po stanoveni diagnézy hypertenze na podkladé opakovanych méreni TK provadime u nemocného nejprve scre-
eningova vysetieni, ktera jsou povinna u vsech hypertonikd a doplfiujeme je podle dalsi diagnostické uvahy
o vhodna vysetfeni (tabulka 4). Tato vySetfeni ndm umozni zasadni diferencidlné diagnostickou orientaci o druhu
a tizi hypertenze. Hypertonici s podezienim na sekundarni hypertenzi by méli byt vysetreni na specializovaném
pracovisti s moznosti podrobnéjsich laboratornich vysetfeni, hlavné hormonalnich (napf. renin, aldosteron, kate-
cholaminy) a zobrazovacich metod (napf. sonografie, CT nebo MR ledvin, nadledvin, arteriografie). Specializovana
pracovisté jsou uvedena v priloze ¢. 1). Dispenzarni kontroly u stabilizovanych hypertonikd staci provadét jed-
nou za 3 mésice (ostatni viz kapitola XIl. ORGANIZACE PECE O NEMOCNE S HYPERTENZI). U komplikovanych
nebo nevyrovnanych stavi, na pocatku lécby a pfi zméné antihypertenziva kontrolujeme nemocné ¢astéji (za
2-4 tydny). Naopak u stabilizovanych pacientl s nizkym celkovym kardiovaskularnim rizikem Ize stanovit inter-
val mezi jednotlivymi ndvstévami u lékare az na 6 mésicl. Pokud se nedafi medikamentdzni Ié¢bou dosahnout
cilovych hodnot krevniho tlaku do 6 mésicli, mél by prakticky |ékaf zvazit odeslani nemocného k odbornikovi pro
hypertenzi/do centra pro hypertenzi (viz pfiloha €. 1). Biochemicka vysetfeni provadime 1x ro¢né, podobné jako
EKG, pokud nejsou klinické zndmky svédcici pro vznik kardiovaskularnich nebo jinych orgdnovych zmén. Zména
terapie muze byt dvodem pro ¢astéjsi kontrolni biochemické nebo EKG vysetteni.Vzhledem k vypovédni hodno-
té echokardiografie pro prikaz hypertrofie levé komory srde¢ni by bylo vhodné provadét toto vysetieni u vsech
hypertonikd, coz vsak neni ekonomicky tnosné. Doporucujeme provadét echokardiografii pfednostné u paci-
entu s tézsi hypertenzi, hypertenzi Spatné reagujici na 1écbu, pfi jeji kombinaci s ischemickou chorobou srde¢ni
(ICHS), u nemocnych s dusnosti a pfi EKG znamkach hypertrofie levé komory. Kontrolni echokardiografické vyset-
feni provadime u téchto nemocnych jednou za 2 roky, pfi zménach klinického stavu dfive.

Tabulka 4

Vysetieni u arterialni hypertenze

Nutna u vsech hypertoniki Vhodna u nékterych skupin

- Anamnéza vcetné rodinné, gynekologické a farmako- | - Domaci méfeni TK, 24hodinové monitorovani TK

u b wWN =

logické

Fyzikalni vysetreni, v¢etné palpace perifernich tepen
DK ¢i oscilometrického méfeni se stanovenim kotniko-
vého indexu ABI v ambulanci

TK vsedé, ev. vstoje, pfi prvnim vysetieni na obou HK
SNa, SK, SKreat, kyselina mocova v séru, glykémie
Vysetieni lipidového spektra (celkovy cholesterol, LDL-
cholesterol, HDL-cholesterol, triglyceridy)

Vysetieni moce chemicky a vysetfeni mocového sedi-
mentu

Odhadnuta glomerularni filtrace (napf. podle rovnice
MDRD nebo CKD-EPI)

Krevni obraz

EKG

Albuminurie u vybranych skupin:

. U pacientt s AH a diabetem mellitem,

. uvsech gravidnich pacientek lé¢enych s AH
. uvsech pacientd s AH mladsich 30 let.

. u nemocnych s hypertenzi 3 stupné

. U nemocnych s rezistentni hypertenzi

« Pomér systolického TK kotnik/paze

« Echokardiografie

« Ultrazvukové vysetieni karotickych tepen

+ Vysetreni aortalni rychlosti pulzové viny

- Sonografické vysetieni ledvin

+ O¢ni pozadi

+ Glykemickd kfivka v pfipadé glykemie nala¢no
5,6—-6,9 mmol/I

« Albuminurie u ostatnich pacientt

Zakladni vysetieni pfi podezieni na nejcastéjsi

typy sekundarni hypertenze

+ Renin, aldosteron v plazmé (u stfedné tézké az
tézké hypertenze nebo hypertenze doprovaze-
né spontanni hypokalemii po pfedchozi Upravé
antihypertenzni 1é¢by)

« Vysetfeni pratoku krve ledvinami (dopplerovské
vysetieni rendlnich tepen)

+ Vysetreni zaméfené na syndrom spankové apnoe




VII. DISPENZARNI A FAKULTATIVNI VYSETRENI
U ARTERIALNI HYPERTENZE V ORDINACI VPL

Vysetieni, ktera provadime u pacient(i s AH, a to povinné ¢i fakultativné jsou uvedena v tabulce 4.

V ramci povinnych vysetfeni je v nasem DP rozdil od DP Ceské spoleénosti pro hypertenzi, kdy v indikaci povin-
nych vysetreni albuminurie, (dfive nazyvana mikroalbuminurie, zkratka MA) je toto vy3etfeni nutné provadét
1X ro¢né pouze:

1. u pacientt s AH a diabetem mellitem
. uvsech gravidnich pacientek lé¢enych s AH
. uvsech pacientd s AH mladsich 30 let
. unemocnych s hypertenzi 3 stupné
. unemocnych s rezistentni hypertenzi

Jako fakultativni, ¢ili vhodnd, je vysetfeni MA uvedeno u viech pacientl s AH, jestlize se tak rozhodne |ékaf na
zakladé napf. pozitivni RA apod.

o WN

VIIl. STANOVENI CELKOVEHO KARDIOVASKULARNIHO RIZIKA

Prognéza nemocného s hypertenzi zavisi na vysi TK, na pfitomnosti dalsich rizikovych faktor( aterosklerézy, subk-
linického organového poskozeni (tj. poskozeni cilovych organ(l) a pfidruzenych onemocnéni (tabulka 5). Pro pro-
gnézu onemocnéni ma vétsi vyznam TK dosazeny |é¢bou nez vychozi TK.

P¥i uréovani celkového kardiovaskularniho (KV) rizika postupujeme podle barevnych nomogramu (obr. 7 a 2
na strané 20) vychazejicich z projektu SCORE, ktery provadi odhad rizika fatalnich kardiovaskularnich piihod.
Nomogramy vychazeji z mortalitnich dat Ceské republiky a hodnot zékladnich rizikovych faktor(i KV onemocnéni
ziskané u reprezentativniho vzorku ceské populace. Odhad KV rizika vychdzi z véku, pohlavi, kufackych zvyklos-
ti, hodnot systolického TK a celkového cholesterolu nebo poméru celkového a HDL-cholesterolu, ktery se pou-
Ziva pouze u osob se snizenou koncentraci HDL-cholesterolu (< 1,0 mmol/l u muz{; < 1,2 mmol/l u Zen). Tento
odhad podle nomogramii provadime u asymptomatickych jedinci, tj. v rdamci primdrni prevence. Za vyso-
ké riziko je povazovana hodnota > 5%, tj. pravdépodobnost umrti na kardiovaskuldrni onemocnéni v nasledu-
jicich 10 letech =5 %. Osoby s jiz manifestnim kardiovaskularnim onemocnénim nebo renalnim onemocné-
nim maji vysoké (=5 %) nebo velmi vysoké (=10 %) riziko Umrti na kardiovaskuldrni onemocnéni v nasleduji-
cich 10 letech. Diabetiky 1. typu s alouminurii (MA) a vSechny diabetiky 2. typu povaZzujeme automaticky za osoby
s vysokym kardiovaskularnim rizikem (=5 %). Ostatni situace, kdy je riziko umrti na kardiovaskularni ptihody vyssi
nez hodnoty odectené z barevnych nomogramd, jsou uvedeny pod obrazky ¢. 1 a 2.

Stratifikaci podle systému SCORE je tieba povaZovat za minimalni pozadavek pfi zhodnoceni nemocného
s hypertenzi, nebot riziko hypertonika muize byt vyssi, nez jaké je ddno zékladnimi rizikovymi faktory. Pokud je to
mozné, doporucujeme patrat po pritomnosti subklinického organového poskozeni; z hlediska naklad( a pfinosu
pro pacienta je nejméné nakladové narocné vysetieni albuminurie.



Tabulka 5

Faktory ovliviiujici progn6zu hypertonikii

Rizikové faktory kardiovaskularnich onemocnéni pouzité ke stratifikaci rizika podle projektu SCORE
« vék

+ pohlavi

« koufeni

+ 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, Cornell(v index (RaVL + SV3)>20 mm u zen,
28 mm u muzd, Sokolow-Lyonuv index >35 mm;
« echokardiografické zndmky zmén navozenych hypertenzi: zvyseni tloustky stén a hmotnosti levé komory,
remodelace, systolickd 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*:
ve véku do 49 let: =8,2 m/s pfi TK < 140/90 mmHg, = 10,8 m/s pfi TK = 140/90 mm Hg
ve véku od 50 let: = 12,1 m/s pfi TK < 140/90 mmHg, = 15,2 m/s pfi TK = 140/90 mm Hg
« pomér kotnikového a brachialniho systolického TK < 0,9
« nizka glomerularni filtrace: < 1,5 ml/s/1,73 m?>=90 ml/min/1,73 m2
« mikroalbuminurie: 30-300 mg/24 h nebo pomér albumin/kreatinin M =22, Z >31 mg/g kreatininu

Manifestni kardiovaskularni a renalni onemocnéni
« cévni onemocnéni mozku: ischemicka cévni mozkova prihoda, mozkové krvaceni, tranzitorni ischemicka ataka
« postizeni srdce: infarkt myokardu, angina pectoris, koronarni revaskularizace, chronické srdecni selhani
- renalni postizeni: diabeticka a nediabeticka nefropatie, pokles rendlnich funkci:
<1 ml/s/1,73 m>=60 ml/min/1,73 m?, proteinurie >300 mg/24 h
« postizeni tepenného systému: hemodynamicky vyznamnd stenéza nebo uzavér karotid, ischemicka choroba
dolnich koncetin, aneuryzma aorty
+ pokrocila retinopatie: hemoragie nebo exsudaty, edém papily

M —muzi, Z - Zeny
*hodnota 90. percentily v nelécené populaci; pro hodnoceni bereme v tivahu aktudlni TK pfi registraci; pro urceni drahy pouZito pfimé mére-
ni'vzddlenosti mezi tepem na a. carotis a a. femoralis, vzddlenost ndsobena koeficientem 0,8 (blize viz [5])

IX. LECEBNE POSTUPY

V [é¢bé hypertenze vyuzivame jak |é¢by farmakologické, tak i Ié¢by nefarmakologické.

1. NEFARMAKOLOGICKA LECBA
Nefarmakologicka [é¢ba je nedilnou soucasti Ié¢by vsech nemocnych s hypertenzi (tabulka 6) a jeji principy maji
byt vysvétleny kazdému jedinci, u néhoz naméfime TK = 140/90 mm Hg.

Nemocného Ize sledovat po uritou dobu bez farmakologické l1é¢by a zhodnotit G¢innost rezimovych opatfeni;
doba sledovani ovsem zavisi na rizikovosti nemocného a hodnotach sTK a dTK.

Tabulka 6

Nefarmakologicka lécba hypertenze

- snizeni télesné hmotnosti u osob s nadvahou a obezitou

« omezeni soli na pfijem kolem 5-6 g/den

- dostatecna aerobni télesna aktivita (30-45 min 3-4x tydné)

« omezeni konzumace alkoholu (u muzd do 30 g/den, u Zen do 20 g/den)

« zanechani koureni

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

« vynechani nebo omezeni [ékd podporujicich retenci sodiku a vody, zvlasté nesteroidni antiflogistika, sympa-
tomimetika, kortikoidy, hormonalni antikoncepce u citlivych Zen




2. FARMAKOLOGICKA LECBA - OBECNE

Podle vysledk velkych metaanalyz Ucinna lécba hypertenze vyznamné pfispiva ke snizeni kardiovaskularni (o 16
%) a cerebrovaskularni mortality (aZz 0 42 %). LéCba hypertenze pfiznivé ovliviiuje albuminurii a proteinurii a zpo-
maluje pokles rendlnich funkci u nemocnych s diabetickou i nediabetickou nefropatii.

Algoritmus zahajovani farmakologické 1é¢by hypertenze a vysokého normalniho krevniho tlaku je uveden
v tabulce 7.

Rozhodujicimi indika¢nimi faktory farmakoterapie jsou hodnoty systolického a diastolického krevniho tlaku, cel-
kové kardiovaskularni riziko, a pfitomnost nebo nepfitomnost subklinického orgdnového poskozeni ¢i manifest-
niho KV a/nebo rendlniho onemocnéni ¢i podezieni na tyto SOP nebo pridruzena onemocnéni.

Priznivy vliv antihypertenzni farmakologické lé¢by na vyskyt KV piihod byl prokdzan v mnoha studiich.
Lécba hypertenze snizuje predevsim vyskyt cévnich mozkovych pfihod (CMP) a srde¢niho selhani, v mensi mife
také vyskyt ICHS, rendlniho selhani a fibrilace sini. Tato Ié¢ba také prokazatelné snizuje KV i celkovou mortalitu.
Prospésnost lé¢by je prokdzadna u rliznych forem hypertenze véetné hypertenze ve stafi a izolované systolické
hypertenze. Nejméné dikazli mdme pro mirnou hypertenzi spojenou s nizkym KV rizikem. | u téchto nemoc-
nych vsak doporuc¢ujeme zahajit Ié¢bu, pokud nefarmakologicka opatieni nevedou k poklesu TK pod hodno-
tu 140/90 mmHag.

3. ZAHAJENi FARMAKOLOGICKE LECBY
Farmakologickou lé¢bu zahajujeme neprodlené u viech nemocnych se systolickym TK> 180 nebo diastolickym
TK>110 mmHg bez ohledu na jejich celkové kardiovaskularni riziko nebo pfitomnost poskozeni cilovych organ.
U pacient(l se systolickym krevnim tlakem v rozmezi TK>160-179 nebo diastolickym TK>100-109 mmHg
do 1 mésice nebo ihned pii subklinickém organovém poskozeni, manifestnim kardiovaskularnim ¢i renalnim
onemocnéni, diabetes mellitus, metabolickém syndromu ¢i SCORE > 5% ¢i ihned jiz pfi podezieni na uvedena
SOP ¢i pFfidruzena onemocnéni.
Ostatni viz tabulka 7

Tabulka 7

Algoritmus zahajovani farmakologické lécby u hypertenze
TK=180/110 mmHg Lécba ihned

Lécbu zahdjit do 1 mésice nebo
lIécbu zahajit ihned pfi pritomnosti (i jiz pfi podezieni na pfitomnost)
+ subklinického organového poskozeni,

manifestniho KV ¢i rendlniho onemocnéni,

TK 160-179/100-109 mmHg |
- DM,

opakované

metabolického syndromu
SCORE =5 %

Lécbu zahdjit do 1 mésice u
+ subklinického organového poskozeni,
- manifestniho KV ¢i rendlniho onemocnéni,

TK 140-159/90-99 mmHg |- DM,

opakované « metabolického syndromu

« SCORE =5 %,

v ostatnich situacich Ize s farmakoterapii vyc¢kat po dobu 3 mésici

« v piipadé trvajiciho >TK 140/90 mm Hg zahdjit farmakologickou Ié¢bu

TK 130-139/85-89 mmHg

opakované zahdjit Iécbu ve specifickych situacich (viz text)
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4, FARMAKOLOGICKA LECBA - MONOTERAPIE VS KOMBINACNI LECBA

Lécbu hypertenze Ize zahajit monoterapii nebo kombinaci 2 1ékd v nizké dévce. Monoterapie hypertenze byva
Uspésna maximalné u 30 % nemocnych, u ostatnich mizeme dosdhnout normalizace TK kombinaci 2 i vice anti-
hypertenziv. Kombinacni Ié¢bu 2 antihypertenzivy v nizsi davce anebo fixni kombinaci upfednostriujeme pfi
zahajovani farmakologické 1é¢by, pokud inicidlni hodnoty TK jsou 160 a/nebo 100 mmHg a vice anebo pokud
jsou cilové hodnoty TK kolem 130/80 mm Hg.

Davody, pro¢ kombinacni Ié¢bu dnes doporucujeme i pro zahajeni farmakoterapie, jsou nasledujici:
a) kombinacni lé¢ba je mnohem Ucginnéjsi nez monoterapie
b) u vysoce rizikového nemocného muze byt rozhoduijici, jak rychle dojde k normalizaci TK.
¢) adherence nemocného k [é¢bé zavisi mj. na dlivére ve schopnost dosahnout brzy cilovych hodnot.

K Uspésnosti &by prispiva uziti fixnich kombinaci dvou |ékU v jediné tableté, nebot mensi pocet tablet a jedno-
duché lécebné schéma prispiva k dobré spolupraci nemocného. Vyhodné jsou kombinace dvou latek v riznych
davkach umoznujici navyseni nebo snizeni jedné ¢i obou substanci.

Dalsi terapeutické kroky (navysovani ddavky, pridani dalsiho preparatu) se provadéji nejdfive s odstupem
4-6 tydn( s vyjimkou urgentnich situaci.

5. CiLE LECBY HYPERTENZE

Obecnym cilem je snizit riziko vzniku KV pfihod. Proto kromé snizeni TK vzdy zvazujeme rezimové ¢i farmako-
logické ovlivnéni dalsich rizikovych faktorl. Co se tyka cilového TK, je obecnou zasadou jej snizit pod hodnotu
140/90 mmHg u viech pacientl s hypertenzi. Nékteré skupiny nemocnych maji vyrazny prospéch z pfisné kontroly
TK. Jsou to zejména nemocni s diabetes mellitus (DM) 2. typu, diabetici 1. typu s mikroalbuminurii, nemocni s poruchou
funkce ledvin, po CMP a obecné jedinci s manifestni aterosklerézou. Ve studiich zabyvajicich se pfisnou kontrolou TK
u téchto zvlast rizikovych nemocnych byly hodnoty TK dosazeného lé¢bou velmi rozdilné, a proto u nich nelze jed-
noznac¢né urcit hodnotu cilového TK. Pfedpokladédme, Ze cilova hodnota se pohybuje kolem 130/80 mmHg.

Pfi dosazeni nizkého TK se zvysuje pravdépodobnost nezadoucich ucinkl [écby, napf. vyskyt symptomatické hypoten-
ze, vzestup drasliku pfi pouziti ACE-inhibitor( nebo sartant apod. Proto musime u takového nemocného provadét ¢asté
klinické i laboratorni kontroly, pomalu navysovat davky lékd, sledovat snasenlivost 1écby a vyskyt nezadoucich Gcinkd.

Otazka, zda snizovanim TK na velmi nizké hodnoty midzeme nemocnému zvysit riziko KV piihod - tzv. fenomén
J kfivky — zUstava predmétem diskuzi. Tento jev je nejpravdépodobné;jsi u nemocnych s pokrocilou koronarni ate-
roskler6zou, kde teoreticky hrozi hypoperfuze koronérniho fecisté, avsak ani u téchto nemocnych nejsou vysledky
studii jednoznacné. Pokud tedy [é¢bu vedeme citlivé, pravdépodobnost zvyseni rizika se zda byt mala i pfi dosaze-
ni hodnot kolem 120/75 mmHg. Hranice, pod kterou muize byt snizeni TK skodlivé, mize byt rozdilna v zavislosti na
celkovém stavu nemocného. Obecné plati, Ze nizky TK dosazeny lé¢bou (napf. < 110/60 mm Hg) je ¢asto dobfe tole-
rovan u mladych a zdravych jedinc(. Naopak u nemocnych ve vyssim véku a s vyznamnymi komorbiditami jiz mize
byt tolerance téchto hodnot Spatna, proto jsme u nich pfi [é¢bé obezietni a volime individudlni pfistup.

6. VYBER JEDNOTLIVYCH ANTIHYPERTENZIV

Pri farmakoterapii hypertenze pro monoterapii i kombinacni Ié¢bu uzivame v prvni fadé pfipravky ze skupin,
pro které jsou k dispozici data ze studii vyhodnocujicich morbiditu a mortalitu na KV prihody. Nejvétsi
dostupné meta—analyzy neprokazaly zadné klinicky vyznamné rozdily mezi Iékovymi skupinami. Sou¢asné dopo-
rucené postupy proto znovu potvrzuji 5 zakladnich tfid antihypertenziv: inhibitory ACE, AT1-blokatory, antago-
nisty kalcia, diuretika (thiazidova, chlorthalidon a indapamid) a beta-blokatory jako lékové skupiny vhodné pro
zahajeni a udrzovani antihypertenzni 1é¢by, at jiz v monoterapii nebo v nékterych kombinacich.

Hlavnim mechanismem pfinosu antihypertenzni Ié¢by je snizeni TK jako takové a ucinky na specifické sledované
parametry rdznych léciv jsou podobné nebo se lisi pouze malo. Vsechny skupiny antihypertenziv maji své prednosti,
ale i kontraindikace. Dal3imi u¢innymi antihypertenzivy jsou i centralné puasobici latky a alfa-blokatory, které jsou
vhodné teprve tehdy, kdyz se nedafi dosahnout Uspésné l1écby hypertenze pomoci zakladnich antihypertenziv ani
pfi poutziti jejich kombinaci. U téchto antihypertenziv chybéji dikazy z klinickych studii o ptiznivém ovlivnéni KV
mortality, a proto je pouzivame vyhradné pro kombinacni |é¢bu. Pfi vybéru antihypertenziva bereme v tvahu také
dalsi vlastnosti preparat(, jako je jejich vliv na metabolické a hemodynamické parametry nebo renalni funkce.
Pouzivame predevsim dlouhodobé plsobici antihypertenziva, kterd jsou podavana jen 1x denné a maji dostatecny
ucinek po celych 24 hodin. Mohou tak pfiznivé ovlivnit zvyseny vznik cerebrovaskuldrnich pfihod v pozdnich no¢-
nich hodinach a koronarnich ptihod v rannich hodinach. Indikace a kontraindikace zékladnich skupin antihyperten-
ziv jsou uvedeny v tabulce 8, ptehled dalsich antihypertenziv je sumarizovan v tabulce 9.V priloze 1 jsou uvedeny
nejcastéji pouzivané pfipravky vsech tfid spolu s rozmezim doporucovanych davek.



Tabulka 8
Pouziti zakladnich skupin antihypertenziv - indikace a kontraindikace
Skupina Indikace: vhodné typy hypertenze Kontraindikace
antihypertenziv | a konkomitantni stavy podporujici jejich uziti Absolutni Relativni
Viechny typy hypertenze s vyjimkou hypertenze v téhotenstvi | Téhotenstvi
Diabeticka a nediabeticka nefropatie Hyperkalemie
Hypertrofie levé srde¢ni komory ; A7 . 5 P
ACE-inhibitory | Systolickd dysfunkce levé komory Blla'f?rfalaltstenoza ég;:\yn\éeafstriﬁg}:?eviléu bez
Méstnavé srdecni selhani renalnich tepen - P
Stav po infarktu myokardu Angioneuroticky edém
Zvazit u fibrilace sini vV anamneze
VSechny typy hypertenze s vyjimkou hypertenze v téhotenstvi
Diabeticka a nediabeticka nefropatie y i
Hypertrofie levé srde¢ni komory Téhotenstvi .
Blokatory Systolicka dysfunkce levé komory Hyperkalemie Zeny ve fertilnim véku bez
AT,-receptorii | Méstnavé srdecni selhani Bilateralni stendza ucinné antikoncepce
Stav po infarktu myokardu renélnich tepen
Zvazit u fibrilace sini
Kasel pfi uzivani inhibitor(i ACE
Vsechny typy hypertenze, zvlasté:
. - hypertenze ve stafi
E:I):(izt\?'rzh - izolovand systolicka hypertenze
Kkanali Y - hypertenze v téhotenstvi Tachyarytmie
dihvdropyridi- Angina pectoris Srdecni selhani
noyého |:y u Ischemicka choroba dolnich koncetin
YP Aterosklerotické postizeni karotid
Tepenné spazmy (napf. Raynaudlv fenomén)
Blokatory kalci- A-V blokéda 2. a 3. stup-
ovych kanali: Stejné jako pro BKK dihydropyridinového typu, né a jiné zavazné
\(erapamil adil- | navic supraventrikuldrni tachykardie bradyarytmie
tiazem Srde¢ni selhani
Sulfonamidova | Hypertenze u starsich osob Téhotenstvi
nethiazidova |Izolovanad systolicka hypertenze Dna Porucha metabolizmu
a thiazidova Hypertenze u ¢ernosské populace Renalni insuficience glycidl (neplati
diuretika Chronické srdecni selhani pro indapamid)
Klickova Hypertenze pfi renaIni insuficienci
diuretika Srdecni selhani
Antagonisté Rezistentni hypertenze Renalni selhani Chronicka obstrukéni
mineralokor- O . . plicni nemoc
tikoidnich Hypertenze pfi primarnim hyperaldosteronizmu Hyperkalemie Sportovci a fyzicky
receptord Chronické srdecni selhani Téhotenstvi aktivni pacienti
Hypertenze se znamkami zvysené sympatické aktivity,
hyperkinetické cirkulace :
Hypertenze v téhotenstvi ﬁf\t/rrtm)?ollo(;%r;cglzlg Stup-
Beta-blokatory | Angina pectoris o g atrd P
Stavy po infarktu myokardu bradJ arvtmie
Chronické srde¢ni selhani s postupnou titraci davek* yary
Tachyarytmie

*carvedilol, bisoprolol, metoprolol ZOK, nebivolol

Tabulka 9

Indikace a kontraindikace dalSich antihypertenznich latek

Skupina Indikace: typy hypertenze a konkomitantni stavy pod- Kontraindikace
antihypertenziv | porujici jejich uziti Absolutni Relativni

Rezistentni hypertenze

Hypertenze pii feochromocytomu (spolu s beta-blokatory)
Alfa-blokatory Benigni hypertrofie prostaty

Renalni insuficience

Metabolické odchylky

Ortostatickd | Srdec¢ni selhani
hypotenze | Téhotenstvi

Metyldopa:

Hypertenze v téhotenstvi Srdeéni selhani,
Centralné Ostatni centralné pusobici latky: deprese
pusobici latky Hypertenze s psychickou tenzi . ,

Renalni insuficience Téhotenstvi

Metabolické odchylky

Tyto skupiny lékd se pouzivaji pouze v rdmci kombinacni lécby s vyjimkou metyldopy, kterd se uzivd také v monoterapii hypertenze pritéhotenstvi
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Piehled jednotlivych tfid antihypertenznich latek
a) Zdkladni antihypertenziva
Inhibitory angiotenzin I-konvertujiciho enzymu
ACE-inhibitory se staly univerzalnimi antihypertenzivy. Maji vedle svého antihypertenzniho Uc¢inku i kardiopro-
tektivni, vazoprotektivni a renoprotektivni efekt a priznivé ucinky na metabolizmus cukr(. Zlepsuji progndzu
u vysokorizikovych nemocnych s ICHS, CMP, periferni aterosklerézou nebo u diabetik(i. ACE-inhibitory sniZuji rov-
vani by vedlo ke zpomaleni vyvoje az k agenezi ledvin u plodu. Proto jsou nevhodné také u Zen ve fertilnim véku,
které planuji otéhotnéni.

Nejcastéjsim nezadoucim ucinkem je neproduktivni, suchy kasel. Je dan zpomalenym odbourdvanim bradykininu
a naslednou kongesci plic. BEhem lé¢by ACE-inhibitory je vhodné monitorovani hladin drasliku, urey a kreatininu.

Podavéni ACE-inhibitor(l u renovaskularni hypertenze na podkladé jednostranné sten6zy a u osob s renadlni
insuficienci vyZzaduje opatrny postup a casté laboratorni kontroly. Lé¢bu zahajujeme obvykle mensimi davkami
a davky jen pozvolna zvysujeme.

Captopril ma kratky biologicky polocas, a proto neni vhodnym lékem pro chronickou terapii hypertenze. Je viak
I[ékem volby u urgentnich stavl. Rovnéz enalapril by bylo nutno podavat 2x denné, a proto volime pro dlouho-
dobou lé¢bu modernéjsi preparaty.

Inhibitory receptorti angiotenzinu Il, typ AT1

AT1-blokatory neboli sartany jsou rovnéz v soucasné dobé univerzalnimi antihypertenzivy a je mozné je vyuzit
k 16¢bé hypertenze ve stejnych indikacich jako ACE-inhibitory. Také kontraindikace jsou stejné. Sartany nevyvola-
vaji kasel jako ACE-inhibitory. Maji ze vSech antihypertenziv nejméné nezadoucich Uc¢inkl a nemocni l1éCeni sar-
tany vykazuji nejlepsi dlouhodobou perzistenci na Ié¢bé. Béhem lécby AT1-blokatory je vhodné monitorovani
hladin drasliku, urey a kreatininu.

Blokdtory kalciovych kandli

Blokatory kalciovych kanall (BKK) jsou také univerzalnimi antihypertenzivy. Snizuji TK navozenim systémové
vazodilatace, presto dlouhodobé pusobici preparaty nevyvolavaji ortostatickou hypotenzi. Neovliviuji negativné
metabolizmus lipidd a glycid(, nevedou k bronchokonstrikci a pfiznivé ovliviuji prdtok krve ledvinou a perifer-
nim recistém. Jejich praktickou vyhodou je fakt, Ze béhem [é¢by nemusime provadét zadné specialni laboratorni
kontroly. BKK jsou zvlast vhodné pro lécbu hypertenze ve stafi a izolované systolické hypertenze.

NejcastéjsSimi nezadoucimi ucinky jsou periferni otoky a navaly krve v obli¢eji (flush). Jsou zavislé na davce
a Casto ustoupi po jejim snizeni.

Kratkodobé pusobici dihydropyridiny jsou dnes nevhodné nejen pro chronickou 1é¢bu, ale nejsou doporuco-
vany ani pro akutni situace. Blokatory kalciovych kanall typu verapamilu a diltiazemu jsou nevhodné k Ié¢bé
hypertenze provazené srdecni slabosti nebo poruchami atrioventrikularniho vedeni pro jejich negativné inotrop-
ni a negativné chronotropni Ucinek.

Diuretika

Mezi zakladni antihypertenziva patii predevsim sulfonamidova diuretika, ktera dle chemické struktury délime
na thiazidova, napft. hydrochlorothiazid, a nethiazidova (téZ thiaziddm podobna diuretika nebo thiazidové ana-
loga), napt. indapamid a chlortalidon. Jde o saluretika s dlouhodobym ucinkem, pusobici v distalnim tubulu led-
vin. Kromé ucinku v ledvindch maji také vazodilata¢ni Ucinek (ten je patrné nejsilnéjsi u preparat(i typu indapa-
midu). Tyto Iéky uzivame s vyhodou pfi Ié¢bé hypertenze ve stafi, protoze starsi organizmus se hiife vyrovnava se
solnou nalozi vzhledem k tomu, ze s vékem ubyva nefron(. Jejich nejvétsi pouziti je v kombinacni 1é¢bé, protoze
potencuji Ucinek dalsich antihypertenziv.

Nezadouci ucinky, predevsim hypokalemie, hyperurikemie a hyponatremie, jsou silné zavislé na davce, a proto
se snazime pouzivat mensi davky oproti dfivéjsim zvyklostem, tj. takové, které jsou na dolni hranici terapeutické-
ho rozmezi (viz pfiloha 2); u tézké hypertenze jsou vsak vysoké davky v ramci kombinac¢ni |é¢by namisté. Z dlou-
hodobého hlediska je dllezity zejména negativni vliv na metabolizmus glycidl - ten je nejsilngjsi u thiazid{
a existuje téz u chlortalidonu. Indapamid byl jako jediny preparat Uspésné testovan v prospektivni studii u diabe-
tikd (v kombinaci s ACE-inhibitorem). Néktera data naznacuji, ze hydrochlorothiazid ma kromé zhorsovani tole-
rance glycidd také mensi antihypertenzni Gic¢innost a dle nékterych analyz méné ovliviiuje mortalitu nez chlortali-
don. Proto je vhodné vzdy na prvnim misté zvazit pouziti thiaziddm podobnych diuretik, u osob s poruchou gly-
cidového metabolizmu zejména diuretik typu indapamidu.



Klickova diuretika (furosemid) se pouzivaji jako antihypertenziva pouze pfi vyznamné snizené glomerularni fil-
traci (pod 0,5 ml/s/1,73 m?), kdy sulfonamidova diuretika jsou neucinng, a déle jako spole¢na lécba hypertenze
a zdvazného meéstnavého srdecniho selhani.

Antagonisté mineralokortikoidnich receptora nepatii mezi zakladni antihypertenziva a pouzivaji se jen ve spe-
cidlnich situacich. Je to u hypertenze rezistentni na lé¢bu, kdy ani podavani 3 preparatd nevede k Uspésné kont-
role TK (obvykla dévka je 12,5-25 mg spironolaktonu) a dale pfi konzervativni |é¢bé priméarniho hyperaldostero-
nizmu, kde se pouzivaji vyssi davky spironolaktonu (25-150 mg denné); v pfipadé intolerance spironolaktonu je
nutné podavat eplerenon v obvyklé davce 50 mg 1x denné.

Dalsi kalium Setrici diuretika (amilorid) rovnéz nepatfi mezi zakladni antihypertenziva a maji své misto jen
v kombina¢ni [é¢bé.

Beta-blokdtory

Blokatory 3-receptorll je nutno nadale povazovat za skupinu zédkladnich antihypertenziv, nebot maji data z mor-
talitnich studii, ale jejich postaveni je oslabeno vyssim vyskytem nezadoucich Ucink a mensim ovlivnénim rizika
CMP. Antihypertenzni uc¢innost beta-blokatord je nizsi predevsim u hypertenze ve stafi. Ze vsech zakladnich anti-
hypertenziv beta-blokatory nejméné snizuji centralni (aortalni) TK. Jejich vliv na morbiditu a mortalitu byl stu-
dovan ve velkém poctu studii a byla publikovana celd fada metaanalyz. Posledni velkd metaanalyza zkoumajici
vliv zakladnich antihypertenziv ve srovnani s placebem ukazala, ze beta-blokatory podavané hypertoniklim sni-
zuji vyskyt cévnich mozkovych pfihod o 17 % (diuretika 0 27 % a ACE-inhibitory o 35 %) a vyskyt viech KV pfihod
0 11% (diuretika 0 30% a ACE-inhibitory o 24 %). Snizeni KV rizika pomoci beta-blokator( je tedy mensi, presto
je statisticky vyznamné.

Mezi zndmé nezadouci Ucinky patfi rizné poruchy rytmu vyplyvajici z jejich negativné chronotropniho ucinku
a déale bronchospazmy, které vznikaji zvlasté po neselektivnich beta—blokatorech. Z dlouhodobého hlediska je
dllezité negativni ovlivnéni lipidového a glycidového metabolizmu. Beta—blokatory navozuji periferni vazokon-
strikci, a proto se za relativni kontraindikaci povazovala periferni ateroskleréza. Novéjsi analyzy neprokazaly nepfi-
znivy vliv u nemocnych s ischemickou chorobou dolnich koncetin.

Je tieba zdUraznit, Ze beta-blokatory jsou heterogenni skupinou Iéka. Ve vétsiné studii vsak byl pouzit ateno-
lol, ktery nema dostatecné dlouhy biologicky polocas a ze skupiny kardioselektivnich beta-blokator( vykazuje
nejmensi kardioselektivitu. Proto bychom méli preferovat vysoce kardioselektivni pfipravky s dlouhym biologic-
kym polo¢asem, napf. nebivolol, bisoprolol, metoprolol, betaxolol nebo celiprolol. Vyhodou nékterych 1éki mize
byt jejich soucasné plsobeni na a-receptory, zprostiedkujici periferni vazodilataci, napf. u carvedilolu.

Tézisté pouziti beta—blokatorl v soucasné dobé je v kombinacni [é¢bé, zejména u hypertenze spojené s mani-
festni ICHS a/nebo chronickym srde¢nim selhanim, pfipadné s vyznamnou dysfunkci levé srdecni komory. Beta-
blokatory mizZeme také pouzit v monoterapii, pfedevsim u hypertonikd s hyperkinetickou cirkulaci, typickou pro
pocinajici hypertenzi, a u hypertonikd s anxiéznimi stavy, nebot tyto latky maji psychorelaxaéni tcinky.

b) Dalsi skupiny antihypertenziv

Blokatory perifernich a-receptora jsou indikovany v kombinaci s ostatnimi antihypertenzivy v 1é¢bé tézké
nebo rezistentni hypertenze. Vhodnou indikaci predstavuje hypertenze + hypertrofie prostaty. Tyto latky by
nemély byt podavany nemocnym s manifestnim nebo latentnim srde¢nim selhanim. Hlavnimi nezadoucimi ucin-
ky jsou ortostatickd hypotenze a retence tekutin.

Centralné (nebo centralné i periferné) ucinkujici antihypertenziva jsou pro sv(j sedativni G¢inek vhodna
jako soucast kombinace antihypertenziv k 1é¢bé hypertenze spojené s psychickou tenzi, dale pro 1écbu renal-
ni hypertenze a hypertenze s metabolickymi odchylkami. Metyldopa stéale z(istava hlavnim lékem pro peroralni
Ié¢bu hypertenze v téhotenstvi (v monoterapii i kombinaci), protoze ma nejlepsi bezpecnostni profil. Centralné
pUsobici agonisté imidazolinovych receptord |, (moxonidin, rilmenidin) zpdsobuji méné nezadoucich ucinki
(sedace, sucho v Ustech) a pfi ndhlém vysazeni nenavozuji rebound fenomén. Jsou metabolicky neutrdlni. Z dal-
Sich perordlnich antihypertenziv, ktery ma jak centralni, tak i periferni a-lyticky ucinek, je urapidil, ktery je vétsi-
nou pouzivan v injekéni formé u hypertenznich krizi za hospitalizace. Peroralni forma je pouzivana pfi vice kom-
bina¢ni terapii, pfi terapii rezistentni hypertenze, ale téz u pacientl s vyssi psychickou tenzi. Je metabolicky neut-
ralni. Pfi ndhlém vysazeni neni rovnéz rebound fenomén.

Pro praxi: obecné se centralni antihypertenziva, vzhledem ke své metabolické neutralité, pouZivaji s vyvhodou
pfi kombinacni terapii hypertenze u pacientl s dalSimi komorbiditami jako diabetes mellitus (DM), hyperlipopro-

teinémii (HLP), metabolicky syndrom (MS), apod.
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Pfimy inhibitor reninu (aliskiren) se jevil jako nadéjné antihypertenzivum, nebot kromé TK vyrazné ovlivnil pro-
teinurii u diabetikCl v mensi studii, ale morbi-mortalitni studie ALTITUDE provedena u téchto nemocnych byla
predcasné zastavena pro vyssi vyskyt nefatalnich CMP u aktivné lécenych osob. Dalsi postaveni tohoto léku
v l1é¢bé hypertenze zavisi na vysledcich probihajicich studii.

7. DVOJKOMBINACE ANTIHYPERTENZIV
Vhodné dvojkombinace zdkladnich tfid antihypertenziv (vhodnych pro monoterapii i kombinac¢ni Ié¢bu) jsou
uvedeny na obrdzku 3. Indikace dvojkombinaci / fixnich kombinaci antihypertenziv jsou uvedeny v tabulce 10.

Tabulka 10

Pouziti dvojkombinaci/fixnich kombinaci antihypertenziv
Dvojkombinace Vhodné uziti

vvvvv

ACE-inhibitor/AT1-blokator

. L, 1o s vysokym kardiovaskularnim rizikem, zvlasté spojené s manifestni ate-
+ blokator kalciovych kanall ysoKy ! Po)

roskler6zou, nefropatii, metabolickym syndromem a diabetem mellitem.

Hypertenze starsich osob

ACE-inhibitor/AT1-blokator Stav po CMP (indapamid)

+ sulfonamidové Hypertenze s hypertrofii levé srde¢ni komory

nethiazidové/thiazidové diuretikum Hypertenze u DM 2. typu a nefropatie
(indapamid pfi glomerularni filtraci > 0,5 ml/s/1,73 m?)

ACE-inhibitor/AT1-blokator Hypertenze + chronicka ischemicka choroba srdec¢ni
+ beta-blokator Hypertenze + chronické srde¢ni selhani*
Alfa-blokator + beta—blokatory Hypertenze pfi feochromocytomu

*vybrané beta-blokdtory — viz tab. 8

Obrazek 3
Vhodné kombinace zdkladnich antihypertenziv
Plnou ¢arou jsou oznac¢eny doporucené kombinace, kalciovych podobna/
pierudovanou ¢arou kombinace s nizsim aditivnim kanala thiazidova
antihypertenznim potencialem (ACEI/AT1-blokatory diuretika
+ beta-blokétory) nebo s vy$sim rizikem nezadou-
cich metabolickych ucinkd (diuretika + beta-blokato-
ry) nebo s nedostate¢nymi dikazy z prospektivnich
studii (blokétory kalciovych kandld + beta-blokatory; ACE-inhibitory
kombinace nondihydropyridinového BKK s beta-blo- AT -blokétor
katorem je kontraindikovana). 1 y

\ J

Thiazidim

Blokatory

Kombinace betablokator(i a diuretik se povazuje za méné vhodnou s ohledem na potencialni nezddouci meta-
bolické ucinky.

Dvojkombinace inhibitord ACE a AT1-blokatord nepatii u nekomplikované esencialni hypertenze mezi stan-
dardné doporucované. Tato dvojkombinace je vhodnd jen u nemocnych s rendini dysfunkci a vyznamnou protei-
nurii. Dvojkombinace inhibitor( ACE (nebo AT1-blokator() a beta—blokatord nema vyznamny aditivni antihyper-
tenzni potencial, ale je naopak velmi vyhodna u pacienttd s ICHS a se srde¢nim selhanim.

Zjevnou prednosti zahajeni |é¢by monoterapii je, Ze se podava jediny lék, takze uc¢innost i nezadouci ucinky
Ize pfipisovat tomuto léku. Nevyhodou je skutecnost, Ze pii nedostatec¢né icinné monoterapii mlize byt naleze-
ni alternativni monoterapie obtizné a to mUize snizovat adherenci k 1é¢bé. Navic meta-analyza vice nez 40 stu-
dii prokazala, Ze kombinace dvou |ékl z libovolnych skupin antihypertenziv zvysuje pokles TK vic nez zvySovani
dévky jednoho léku. Pfednosti zahdjeni kombinacni 1é¢by je rychlejsi odpovéd (potencialné pfinosné u pacien-
th s vysokym rizikem), vétsi pravdépodobnost dosaZeni cilovych hodnot TK u pacientt s vyssim TK a lepsi adhe-
rence nemocného. Nedavno provedeny prizkum skutecné prokazal, Ze u pacientl s kombinacni Ié¢bou dochazi
k mensimu poctu ukonceni 1é¢by nez pacientd s jakoukoli monoterapii. Dalsi prednosti je, Ze mezi riznymi Iéko-
vymi skupinami existuje fyziologickd a farmakologicka synergie, coz mlze nejen vysvétlit vétsi pokles TK, ale vést
i k mensimu vyskytu nezadoucich G¢ink( a znamenat vétsi Ié¢ebny pfinos nez pfi uzivani jediného Iéku.

Podporuje se pouziti kombinaci dvou antihypertenziv ve fixnich davkach v jediné tableté, protoze snizeni poctu
denné uzivanych tablet zlepsuje adherenci, ktera je bohuzel v ptipadé hypertenze nizkd, a zvysuje se procento
pacientl s Upravou TK.



Celkové Ize znovu potvrdit doporuceni ESH/ESC z roku 2007 zvazit zahdjeni [é¢by pacientll s vysokym rizikem
nebo s vyrazné vysokym vstupnim TK formou kombinacni 1é¢by. Fixni ¢i volnou dvojkombinaci antihypertenziv
bychom méli zvazovat pfi hodnotdch sTK 160 mmHg a vyse, ¢i dTK 100 mmHg a vyse.

8. TROJKOMBINACE ANTIHYPERTENZIV

U zdvazné hypertenze je nutné podévat nejméné trojkombinaci, mnohdy i 4-7 kombinaci antihypertenziv.
Soucasti trojkombinaci by mélo byt vzdy diuretikum. Nejvice preferovanou trojkombinaci je kombinace blokato-
rd renin—angiotenzinového systému (RAS), kam fadime ACEi ¢i AT1 blokatory, spolu s blokatory kalciového kana-
lu a diuretikem.

X.LECBA HYPERTENZE U SPECIFICKYCH SKUPIN NEMOCNYCH

1. HYPERTENZE STARSICH OSOB
Krevni tlak méfime u starSich vsedé i vstoje za Ucelem detekce ortostatické hypotenze. Cilovy TK je stejné jako
u mladsich pod 140/90 mmHg. V klinické praxi je viak ¢asto obtizné téchto hodnot dosdhnout, zejména u izo-
lované systolické hypertenze, a navic fada studii hypertenze ve stéfi méla za cilovy systolicky TK hodnotu
150 mmHg (SHEP, Syst—Eur, HYVET, EWPHE). Proto u starsich nemocnych ve véku nad 65 let, ktefi nemaji zavaz-
nou komorbiditu (stav po CMP, diabetes mellitus apod.), nemusime cilovy TK pod 140/90 mmHg chéapat zcela
striktné. Existuji jednoznacné duikazy pfinosu snizeni TK antihypertenzni [é¢bou starsich jedincl s pocate¢nim
STK =160 mmHg snizenym na hodnoty <150 mmHg. O antihypertenzni |é¢bé je nicméné mozZno uvaZovat,
alespon u osob mladsich 80 let, jiz pfi pocatecnich hodnotach STK> 140 mmHg. Lé¢bu zahajujeme nizsimi dav-
kami antihypertenziv a navySujeme je pomaleji nez u mladych jedinct. Nicméné bychom méli [é¢it pacienty ve
véku nad 80 let s nové zachycenou hypertenzi, nebot studie HYVET ukézala, Ze nemocni méli pfi é¢bé zaloze-
né na indapamidu (s ACE-inhibitorem jako Iékem druhé volby) oproti placebu vyznamné nizsi vyskyt srde¢niho
selhani a nizsi celkovou mortalitu.

Existuji dlikazy ve prospéch podavani thiazidim podobnych diuretik, antagonist( kalcia, inhibitor( ACE a AT1-
blokatord.

2. CEREBROVASKULARNi ONEMOCNENI
U nemocnych po cévni mozkové piihodé (ischemické i hemoragické) vede antihypertenzni l1é¢ba k vyznam-
nému snizeni rizika jeji recidivy. Lé¢ba je indikovana u hypertenze i u vysokého normalniho TK. Nejvice dokladi
o cerebroprotektivité je u ACE-inhibitor( v kombinaci s diuretiky typu indapamidu, Ize pouzit také dihydropyridi-
nové BKK nebo sartany. Ze zdkladnich antihypertenziv jsou nejméné ucinné beta-blokatory.

Antihypertenzni 1é¢ba zpomaluje rozvoj kognitivnich poruch; nejvice dikazl je pro dihydropyridinové BKK
(zejména nitrendipin), data existuji i pro ACE-inhibitory a AT1-blokatory.

U akutni CMP neni t. ¢. k dispozici jednoznacny dikaz o prospésnosti snizovani TK.

3. DIABETES MELLITUS

Nefarmakologicka opatfeni jsou vhodnd zejména u diabetes mellitus 2. typu, zvlasté snizeni hmotnosti, zvy-
Seni fyzické aktivity a snizeni pfijmu soli. Lé¢ba se dlrazné doporucuje u diabetikli s STK =140 mmHg nebo
DTK >90 mm Hg; pfi hodnotach v rozmezi vysokého normalniho TK neni chybou zahdjit [é¢bu, i kdyz mame pro
tento postup malo dikazl. Cilova hodnota DTK je 80-85 mm Hg. Jak hluboko pod 140 mm Hg ma byt cilova hod-
nota STK u diabetikl, neni zatim znamo. Diabetici maji v kazdém pripadé prospéch z disledné kontroly hyper-
tenze. UzZitecné jsou viech skupiny antihypertenziv. Doporucuji se inhibitory ACE nebo AT1-blokatory, zejména
u nemocnych s albuminurii nebo proteinurii. Nedoporucuje se rutinné podavat ACE-inhibitor spolu s AT1-bloka-
torem, protoze tato kombinace ma vyssi riziko nezadoucich ucinkud 1é¢by. V kombinaci s blokatory RAS se casto
podavaji dlouhodobé plsobici diuretika, z nichz nejvhodnéjsi je indapamid, ktery nezhorsuje glycidovy meta-
bolizmus. Antagonisté kalcia jsou uzitecni zvlasté v kombinaci s blokdtorem RAS. Beta-blokatory jsou uzite¢né
v kombina¢ni 1é¢bé, zvlasté u pacientli s ICHS a se srde¢nim selhanim.
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4, METABOLICKY SYNDROM

Nemocni s metabolickym syndromem maji vysoké KV riziko, ¢astd doprovodna onemocnéni a ¢asté poskozeni
cilovych organu. Jsou indikovana intenzivni nefarmakologicka opatieni jako zaklad lé¢by, vyznamné je snizeni
nadmérné télesné hmotnosti. Zakladem farmakoterapie je 1é¢ba ACE-inhibitory nebo AT1-blokatory, déle jsou
vhodné BKK. Je nutna intervence dalsich rizikovych faktor(. Metabolicky syndrom je ¢asto povazovan za predia-
beticky stav, proto se dava prednost metabolicky pozitivnim ¢i alespon metabolicky neutralnim 1ékam, pficemz
o beta-blokatorech a diureticich je nutno uvazovat pouze jako o pfidavanych lécich do kombinace, nejlépe v niz-
kych davkach.

5. CHRONICKA ONEMOCNENI LEDVIN (CKD)

Nemocni s poruchou rendlnich funkci maji vysoké riziko KV pfihod. Cilem lécby je nejen snizeni TK, ale i snize-
ni albuminurie, ev. proteinurie, a intervence vsech dalsich rizikovych faktor( véetné podavani statind a antiagre-
gacni l1écby. Lékem prvé volby jsou blokatory RAS (ACE-inhibitory nebo AT1-blokatory). Pfi glomerularni filtraci
<0,5 ml/s/1,73 m? jsou thiazidovd i thiazidim podobna diuretika nedcinna a je nutné je zaménit za klickova diure-
tika. Lé¢ba ACE-inhibitory nebo AT1-blokatory je podavana nemocnym ve vsech stadiich chronické renalni insu-
ficience véetné nemocnych v chronickém dialyza¢nim programu. U pokrocilych stavi je zapotiebi zacit [é¢bu niz-
kymi davkami a zvysovat davky pozvolna, protoze pfi zahajeni [é¢by mize dojit k pfechodnému zhorseni renal-
nich funkci a zvy3eni hladin kalia. Antagonisty mineralokortikoid nelze pfi CKD doporudit. Pfi CKD 5. stadia se
hypertenze bézné vyskytuje u hemodialyzovanych pacientd a vyznamnym zpUtsobem ovliviiuje preZiti. Lé¢bu
hypertenze u vyznamnéjsi rendlni dysfunkce a u renéini dysfunkce u renovaskularni hypertenze by mél provadét
PL ve spolupraci s nefrologem nebo zkuseny hypertenziolog.

6. ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI A SRDECNIi SELHANI

Stav po infarktu myokardu (IM). U nemocnych po IM ¢asné podavani betablokator(i, ACE-inhibitor(i nebo AT1-
blokatoru snizuje riziko recidivy IM a umrti. Tyto protektivni vlastnosti mohou byti zplsobeny specifickymi vlast-
nostmi téchto antihypertenznich 1ékl a také potencialné i vlastnim snizenim TK.

Chronicka ICHS, syndrom anginy pectoris. Antihypertenzni [é¢ba je zde Ucinna, preferujeme betablokatory
a dlouhodobé pusobici blokatory kalciovych kanall (BKK).

Chronické srdecni selhani. Velkym pfinosem léciv snizujicich TK u hypertonikl je prevence srde¢niho selha-
ni. Vyhodné je zde pouziti ACE-inhibitort nebo AT1-blokatord, beta—blokétorl (carvedilol, bisoprolol, metopro-
lol ZOK, nebivolol), klickovych ¢i sulfonamidovych diuretik a blokatord mineralokortikoidnich receptor( (spirono-
lakton, event. eplerenon). BKK dihydropyridinového typu by mély byt podavany jen v pripadé tézké hypertenze,
nezvladatelné vyse uvedenymi vhodnéjsimi antihypertenzivy, nebo pfi sou¢asném vyskytu anginy pectoris; vera-
pamil a diltiazem jsou kontraindikovany.

7. FIBRILACE SiNi
Hypertenze je jednim z nejvyznamnéjsich rizikovych faktord pro vznik fibrilace sini. Tato arytmie vyznamné zvy-
Suje riziko KV morbidity a mortality, zejména embolizaé¢ni CMP.

Spravna kontrola TK je dllezitd u nemocnych s chronickou antikoagula¢ni [é¢bou s ohledem na snizeni rizika
intraceberdlniho a extracerebralniho krvaceni. Nizsi pocet nové vzniklé fibrilace sini ¢i jejich recidiv byl popsan
pfi dlouhodobé 1écbé AT1-blokatory nebo ACE-inhibitory, zejména u pacientl po IM a se srde¢nim selhdnim.
U permanentni fibrilace sini jsou preferované léky, které zaroven kontroluji tepovou frekvenci, tedy beta—bloka-
tory nebo verapamil. Nizsi pocet nové vzniklé fibrilace sini ¢i jejich recidiv bylo popsano pfi dlouhodobé lé¢bé
AT1-blokatory nebo ACE-inhibitory. U permanentni fibrilace sini jsou preferované betablokatory nebo verapamil.

8. HYPERTROFIE LEVE KOMORY
Se snizenim TK tésné souvisi zmirnéni HLK. Bylo vSak prokazano, ze AT1-blokatory, inhibitory ACE a antagonisté
kalcia jsou Ucinnéjsi v regresi HLK nez beta-blokatory pfi podobném snizeni TK.



9. REZISTENTNi HYPERTENZE

Rezistentni hypertenze je definovéna jako pretrvavajici TK =140/90 mmHg navzdory podavani nejméné
trojkombinace antihypertenziv véetné diuretik v maximalnich tolerovanych davkach. Je indikaci k AMTK
(ambulantni monitoring TK). Prevalence rezistentni hypertenze se pohybuje v rozmezi 5-30%. Castou pfi¢inou
myIné diagnostikované rezistentni hypertenze je nedodrZzovani pfedepsaného Ié¢ebného rezimu.

Skutecna rezistence je ¢asto spojena s DM 2. typu a obezitou. M{iZe se jednat o sekundarni hypertenzi, nejcas-
t&ji pfi primarnim hyperaldosteronizmu nebo pfi obstrukéni spankové apnoi, mize byt také vyvoldna soucas-
nym podavanim Iékl zvysujicich TK, expanzi volumu pfi rendini insuficienci nebo pfi vysokém pfivodu soli. Pfi
vyhodnoceni stavu nezapominame na ambulantni monitorovani TK alespon 1xro¢né, protoze az 1/3 nemocnych
s domnéle rezistentni hypertenzi ma prdmérny TK za 24 hod v normalnim rozmezi. Pfi skute¢né rezistenci klade-
me dlraz na podavani diuretika v maximalni tolerované davce, nebot nemocny je ¢asto vynechava. V piipadech
poruchy rendlnich funkci, kdy eGFR je nizsi nez 0,5 ml/sec., je nutné nahrazeni thiazidovych diuretik nebo chlor-
talidonu klickovymi diuretiky. Dalsi Iéky volime podle konkrétni klinické situace. Pfi podavani vétsiho poctu anti-
hypertenziv je mozné poddavat nékteré léky vecer (zejména alfa—blokatory). Osvédcuje se pridani malé davky spi-
ronolaktonu (12,5-25 mg denné). Pacienty s rezistentni hypertenzi je treba dlsledné sledovat.

V posledni dobé se objevily nefarmakologické intervenéni postupy, zejména provadéni denervace renalniho
sympatiku. Metoda se zatim jevi jako bezpecna v horizontu dvou let po vykonu, ale jeji u¢innost neni spolehlivé
prokdzana. Proto jde zatim vyhradné o vyzkumnou metodu.

10. PRIMARNI ALDOSTERONIZMUS

Jde o nejcastéjsi formu endokrinné podminéné hypertenze. V dokumentovanych pfipadech unilateralniho pri-
marniho aldosteronizmu, vyvolaného bud aldosteron—-produkovanym adenomem nebo unilateralni adrenal-
ni hyperplazii, je [é¢bou volby unilateralni laparoskopickd adrenalektomie; 1é¢ba antagonisty mineralokortikoi-
dl je indikovéna u pacientll s oboustrannym postizenim nadledvin. Je nutno najit nejnizsi i¢innou davku spiro-
nolaktonu (blokator mineralokortikoidnich receptort); incidence gynekomastie pfi uzivani spironolaktonu zavi-
si na davce.

11. HYPERTENZE V TEHOTENSTVIi

Hypertenzi v téhotenstvi definujeme rovnéz pomoci absolutnich hodnot TK: systolicky TK > 140 mm Hg nebo dia-

stolicky TK =90 mm Hg. Lécba patfi do rukou specialisty.

Pri vyskytu hypertenze v téhotenstvi je nutno nejprve zodpovédét otazku, o jaky typ hypertenze se jednda. Mlize jit o

- pre-existujici hypertenzi, tj. hypertenzi diagnostikovanou pred téhotenstvim nebo do 20. tydne téhotenstvi;
nebo se mlze jednat o

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

- gestacni hypertenzi naroubovanou na dfivéjsi hypertenzi;

- neklasifikovatelna hypertenze je takova, kdy o jeji povaze nemUizeme rozhodnout béhem téhotenstvi; jde
predevsim o Zeny, které neznaiji sv(ij TK pred téhotenstvim nebo chybéji idaje o hodnoté TK z 1. poloviny tého-
tenstvi.

Nefarmakologicka lé¢ba ma byt zahdjena u téhotnych Zen se systolickym TK =140 mm Hg nebo diastolickym
TK =90 mm Hg. Kratkodoba hospitalizace mize byt zapotiebi k ovéfeni diagndzy hypertenze. Rezimova opatieni
zahrnuji monitoraci stavu, omezeni aktivit, ev. klid na lGzku. Nedoporucuje se omezeni soli v potravé. Podobné
neni v téhotenstvi doporuc¢ovana redukce hmotnosti, a to ani u obéznich Zen (nebezpedi nizké porodni hmot-
nosti a pomalejsi nasledny rdst). Na druhou stranu je vhodna dietni konzultace s cilem udrzeni pfiméfeného
hmotnostniho pfirlistku u Zen s nadvahou ¢i obezitou. Ten by v priilbéhu téhotenstvi nemél pfesdhnout 6,8 kg.

FARMAKOLOGICKA LECBA
Systolicky TK =170 mm Hg nebo diastolicky TK =110 mm Hg je povazovan za akutni situaci s nutnosti hos-
pitalizace.

Zakladem lééby je metyldopa, ev. labetalol (v p. o. formé neni v Ceské republice k dispozici). Blokatory kalci-
ovych kanall jsou rovnéz povazovany za bezpecné. Beta-blokatory jsou povazovany za méné ucinné, ale lze
je bezpecné podavat v pozdéjsi fazi téhotenstvi. Diuretika jsou doporucovana v nizkych davkach u pre-existuiji-
ci hypertenze, pokud byla podavana i pred téhotenstvim. Podavani diuretik naopak neni doporucovano u preek-
lampsie, ktera je provazena snizenim plazmatického volumu.
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Za znamky hrozici eklampsie se povazuji vyrazné zvyseni TK, bolesti hlavy, poruchy vizu, krvaceni do sitnice,
exsudaty a edém papily, vysoka proteinurie, zvySovani kreatininu v plazmé, hyperurikemie. Pokles desti¢ek pod
200000/ml a zvyseni hepatdlnich enzymi (ALT, AST) jsou jiz projevy pocinajiciho HELLP syndromu (Hemolysis,
Elevated Liver enzymes, Low Platelet count) s velmi zavaznou prognézou.

Zeny s anamnézou gesta¢ni hypertenze, zejména s ¢asnym zacatkem preeklampsie, maji vysoké riziko rozvo-
je kardiovaskularnich onemocnéni v pozdéjsi fazi Zivota (ICHS, cévni mozkové pfihody, Zilni tromboézy a embolie,
hypertenze). Mély by byt proto pravidelné sledovany.

12. HYPERTENZE A LAKTACE

Kojeni nezvysuje krevni tlak matky. Vsechna antihypertenziva uzitd matkou se vylucuji do matefského mléka.
Vétsina z nich se vyskytuje ve velmi nizkych koncentracich (vyjimku pfedstavuji propranolol a nifedipin, které se
vyskytuji v obdobnych koncentracich jako v plazmé matky). Proto kojeni vétSinou nezakazujeme; v |é¢bé muze-
me volit kombinace vice 1€kl ve velmi nizkych davkach. Po dobu kojeni tolerujeme vyssi cilové hodnoty TK pro
nizké KV riziko vétsiny téchto Zen.

13. HYPERTENZNI KRIZE

Hypertenzni krize je akutni, Zivot ohrozujici stav spojeny s ndhlym zvysenim TK. Je-li zvy3eni TK provazeno akut-
nim poskozenim cilovych orgédnt nebo jejich funkce, hovofime o emergentni situaci. Patii sem nasleduijici situ-
ace: hypertenzni encefalopatie, hypertenze se srde¢nim selhanim, hypertenze u akutnich koronarnich syndroma
(AIM, nestabilni AP), hypertenze u disekce aorty, hypertenze u subarachnoidalniho krvaceni a CMP, hypertenzni
krize u feochromocytomu, vzestup TK po poziti drog (amfetamin, LSD, kokain nebo extaze), perioperac¢ni hyper-
tenze, preeklampsie nebo eklampsie.

Pokud jsou potize nemocnych dané jen vysokym krevnim tlakem bez orgdnového poskozeni, jde o urgentni
situaci. Patfi sem akcelerovana nebo maligni hypertenze, postoperacni hypertenze a hypertenze u chronické-
ho srdecniho selhani. Emergentni situace vyzaduji hospitalizace na JIP nebo koronarnich jednotkach s monitora-
ci zivotnich funkci, urgentni situace Ize 1é¢it na bézném oddéleni nebo i ambulantné pfi zajisténi pravidelné kli-
nické kontroly.

Zakladnim lé¢ebnym postupem je u hypertenzni krize snizeni TK: u emergentnich situaci vétSinou parenteralni-
mi antihypertenzivy, u urgentnich situaci ¢asto vystac¢ime jen s vystupfiovanim a zintenzivnénim peroralni antihy-
pertenzni Iécby. Jako prvni pomoc u urgentnich stavii vambulantni praxi se osvéd¢ilo podani kratce ptiso-
biciho captoprilu (12,5-25 mg) ev. s diuretikem nebo tranvilizérem podle typu pacienta.

Prudky nekontrolovany pokles TK mize byt nevyhodny u starsich pacientd s koronarni a cerebrovaskularni ate-
rosklerézou. V dalsich dnech pak ve snizovani TK podle stavu nemocného postupné pokracujeme az do dosazeni
doporucovanych cilovych hodnot.

Lééba emergentnich situaci za hospitalizace: odkazujeme na Doporuéeni postup CSH

14. SEXUALNI DYSFUNKCE

Prevalence sexuadlni dysfunkce je u hypertonikd vyssi nez u normotonikd, vétsina dostupnych informaci se vsak
tykd muzd. Erektilni dysfunkce je povaZzovdna za nezavisly faktor KV rizika. Na erektilni dysfunkci maji neutraini
nebo dokonce pfiznivy vliv AT1-blokatory, inhibitory ACE, antagonisté kalcia a beta—-blokatory s vazodilata¢nim
Ucinkem. Podévani inhibitor( fosfodiesterazy-5 hypertoniklim je bezpecné.



XI. PRIDATNA LECBA

PROTIDESTICKOVA LECBA
Protidestickova terapie (zejména kyselinou acetylsalicylovou v davkach kolem 75-150 mg denné) je vhodna
u pacientu s jiz prodélanou kardiovaskuldrni pfihodou, nebot bylo prokdzéno, ze snizuje riziko cévni mozkové
pfihody a infarktu myokardu. U ostatnich hypertonik(l by méla byt zvaZzena, pokud jsou ve zvlasté vysokém riziku
nebo maji rendini insuficienci. Zatimco u nemocnych v sekundarni prevenci a ve vysokém KV riziku jasné preva-
Zuje piinos antiagregacni 1é¢by nad rizikem krvaceni, u hypertonikd s nizkym KV rizikem je pomér pfinosu lécby
a jejiho rizika velmi tésny. Proto se rutinni podavani nizké davky ASA u hypertonik(i bez manifestniho KV one-
mocnéni nedoporucuje.

U hypertoniku je vhodné zahdjit podavani nizkych davek ASA aZ po dosazeni uspokojivé kontroly krevniho tlaku.

HYPOLIPIDEMICKA LECBA

Statiny podavame hypertonikiim s 10letym rizikem fataIni kardiovaskularni piihody >5% dle tabulek SCORE,
pokud nefarmakologickou lé¢bou nebylo dosazeno cilovych hodnot (celkovy cholesterol <5,0 nebo LDL-chole-
sterol < 3,0 mmol/I).

Pokud hypertonik ma zaroverh manifestni ICHS, periferni aterosklerézu, ma diabetes nebo prodélal CMP, poda-
vame statiny tak, jak je doporucovano u pfislusnych onemocnéni. Obecnym cilem u téchto nemocnych je doséh-
nout hodnot celkového cholesterolu <4,5 mmol/l a LDL-cholesterolu < 2,5 mmol/l; velmi rizikovi nemocni s KV
rizikem 10% a vy$Sim mohou mit prospéch z jesté nizSich hodnot (LDL-cholesterol < 1,8 mmol/l).

Pri prevazujici hypercholesterolémii pouziti stating, pfi hypertriglyceridemii podavani fibratd. Velmi ¢asto je vsak
potfeba kombinacni terapie statinC a fibratd k dosazeni kompenzace dyslipidémie. Ze statinC preferujeme ator-
vastatin a rosuvastatin pro jejich lepsi u¢innost, bezpe¢nost a minimum interakci. Fibraty by se mély indikovat pfi
soubézné terapii statiny az pfi zvy$ené hodnoté triglyceridd kolem 2,5 mmol/l. Nicméné nasazené molekuly sta-
tin0 u pacientd, kde dosahujeme cilovych hodnot, by mély byt v této terapii zachovany.

XIl. ORGANIZACE PECE O NEMOCNE S HYPERTENZI

Vétsina nemocnych s hypertenzi je dispenzarizovana a lé¢ena praktickymi lékafi, specializovanou péci o nemocné
zajistuji podle prevazujici problematiky internisté, kardiologové, nefrologové, resp. endokrinologové. Frekvence
dispenzarnich kontrol nemocnych s monitoraci hodnot TK v ambulanci se odviji od klinického nalezu. Vétsinou,
pfi dobré kompenzaci pacienta, provadime méfeni TK a P 1x za 3 mésice v ambulanci se sou¢asnym zhodnoce-
nim celkového stavu pacienta, véetné nasazené medikace. Frekvenci kontrol Ize realizovat podle potieby i ¢as-
t&ji, vyzaduje-li to klinicky stav pacienta. Nutnd i vhodna vysetreni pfi zachytu AH a pfi nasledné dispenzariza-
ci provadime vétsinou 1xro¢né, nevyzaduje- li to klinicky stav pacienta jinak (ndplf vysetreni popisuje tabul-
ka €. 4 na str. 6). V Ceské republice funguji Centra pro hypertenzi akreditovana Evropskou spole¢nosti pro hyper-
tenzi (viz pfiloha 1). Jejich dkolem je kromé vyzkumu a vyuky zejména péce o komplikované nemocné s hyper-
tenzi. Jsou zde predevsim podrobné vysetiovani a déale Ié¢eni nemocni s podezienim na sekundarni hyperten-
zi, nemocni s rezistentni hypertenzi, u kterych se pseudorezistence jevi jako malo pravdépodobnd, a hypertoni-
Ci se zdvaznymi pfidruzenymi onemocnénimi vyzadujicimi komplexni péci. V centrech jsou také sledovany téhot-
né Zzeny s hypertenzi.

X11l. PRIMARNI A SEKUNDARNI PREVENCE ARTERIALNI HYPERTENZE

V primarni prevenci arteridIni hypertenze se uplatruje dosaZzeni idedlni télesné hmotnosti, omezeni pfivodu kalo-
rii a tuk(l, omezeni nadmérného pfivodu sodiku a alkoholu (>30 g/den), zvyseni fyzické aerobni aktivity. Zaroven
intervenujeme i dalsi rizikové faktory ICHS a dalsich projevi AS, napf. koufeni. Sekundarni prevence spociva v ¢as-
ném odhaleni nemocnych s existujici hypertenzi (cca 1/4 pacientd o své hypertenzi nevi). Lze toho dosdhnout
zejména méfenim TK pfi kazdé navstévé v ordinaci kteréhokoliv Iékafe a méfenim TK u rizikovych skupin (potom-
ci z hypertenznich rodin, diabetici). K prevenci hypertenze pfispivéd edukace véetné zdlraznéni vhodnosti doma-
ciho méreni TK.
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Priloha ¢.1

Centra pro hypertenzi v Ceské republice

Centrum pro hypertenzi Univerzity Karlovy v Praze
Praha Vedouci: prof. MUDr. Jifi Widimsky, CSc.

Adresa: lll. interni klinika VFN, U nemocnice 2, 128 08 Praha
Telefon: +420 224 962 945 . e-mail: jwidi@If1.cuni.cz

Oddéleni preventivni kardiologie

Hradec Vedouci: doc. MUDT. Jifi Ceral, Ph.D.

Kralové Adresa: I. interni kardioangiologicka klinika FN Hradec Krélové, Sokolska ti. 581, 500 05 Hradec Kralové
Telefon: +420 495 83 2652 o e-mail: ceral jiri@fnhk.cz

Centrum kardiovaskularni prevence 1. LF UK a Fakultni Thomayerovy nemocnice
Praha Vedouci: prof. MUDr. Renata Cifkova, CSc.

Adresa: Videriska 1958/9, 140 21 Praha
Telefon: +420 261 083 694 . e-mail: renata.cifkova@ftn.cz

Centrum pro diagnostiku a Iécbu arterialni hypertenze LF a FN Plzen
Plzef Vedouci: prof. MUDr. Jan Filipovsky, CSc.

Adresa: Il. interni klinika LF a FN v Plzni, E. Benese 13, 305 99 Plzen
Telefon: +420 377 402 796 * e-mail: filipovsky@fnplzen.cz

Il. interni klinika FN u Sv. Anny
Brno Vedouci: prof. MUDr. Miroslav Soucek, CSc.
Adresa: Pekarska 53, 656 91 Brno
Telefon: +420 543 18 2279, +420 543 18 2252 o e-mail: miroslav.soucek@fnusa.cz

Interni kardiologicka klinika FN Brno Bohunice
Brno Vedouci: prof. MUDr. Jindfich Spinar, CSc.
Adresa: Jihlavska 20, 625 00 Brno
Telefon: +420 532 23 3171 . e-mail: jspinar@fnbrno.cz

Centrum pro hypertenzi
Olomouc Vedouci: doc. MUDr. Jan Vaclavik, Ph.D.

Adresa: |. Interni klinika - kardiologickd FN Olomouc a LF UP, I. P. Pavlova 6, 77520 Olomouc
Telefon: +420 588 44 2682 . e-mail: hypertenze@centrum.cz

g N
Obr. 1 Obr. 2

Desetileté riziko umrti na kardiovaskularni pfihodu || Desetileté riziko KV onemocnéni v ceské popula-
v ¢eské populaci, tabulka zalozena na koncentraci cel- | | ci, tabulka zalozend na poméru celkového a HDL-
kového cholesterolu. cholesterolu.

Pomeér celkového

Celkovy cholesterol (mol) a HDL cholesterolu

. AN J

Tabulky SCORE se pouzivaji 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 vyssi vékové kategorii

« U asymptomatickych osob s preklinickymi zndmkami aterosklerézy (zjisténymi pfi sonografickém vysetreni
nebo pfi nalezu kalcifikaci pfi stanoveni kalciového skére pomoci CT)

« U o0sob s pozitivni rodinnou anamnézou KVO (do 55 let u muzd, do 65 let u zen)

+ uo0sob s nizkou koncentraci HDL-cholesterolu (pod 1T mmol/l u muzd, pod 1,2 mmol/l u Zen), zvysenou koncen-
traci triglyceridd (nad 1,7 mmol/l)

+ uosob 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/l)

« U obéznich nebo fyzicky inaktivnich osob



Priloha 1

Prehled peroralnich antihypertenznich lékt

GENERICKY NAZEV

OBVYKLE DAVKOVANI

GENERICKY NAZEV

OBVYKLE DAVKOVANI

ACE-inhibitory

Klickova diuretika

S dlouhym polo¢asem tcinku

Furosemid 1-3x 20-250 mg (az 1 000 mg/den)
Torasemid* 1x 2,5 (5,0) mg

Piretanid* 1x 6 (30 mQ)

Kalium set¥ici diuretika

Spironolakton

1% 12,5-50mg ( 25-150mg/den u
primarniho hyperaldosteronizmu)

1x 25-50mg
Eplerenon 1x 5-10mg
Amilorid 2X 50-100mg

Triamteren*

Beta-blokatory

Cilazapril 1x 2,5-5mg
Fosinopril 1x 10-20 (40) mg
Imidapril 1x 5-10(20) mg
Lisinopril 1x 10-40 mg
Perindopril arginin 1X 5-10mg
Perindopril erbumin 1x4-8mg
Quinalapril 1-2x 5-20mg
Ramipril 1x2,5-10mg
Spirapril 1xX 6mg
Trandolapril 1X 1-4mg
Moexipril 1x 7,5-30mg
Zofenopril* 1x 30 (60) mg

Se stfednim polocasem tcinku

Enalapril

| 2% 5-20mg

Selektivni

Atenolol 1-2x 50-100 mg
Betaxolol 1x 10-20mg
Bisoprolol 1X 5-10mg

S kratkym polo¢asem

ucinku

Metoprolol ZOK

1x 25-200mg

Captopril

\ 3% 12,5-50mg

Metoprolol SR

1x 100-200 mg

AT —blokatory Metoprolol 1-2x 100-200 mg

Candesartan 1x 8-32mg Nebivolol 1x 5-10mg
Eprosartan 1x 600 mg Selektivni s ISA
Irbesartan 1x 150-300mg Acebutolol 1-2x 400 mg
Losartan 1-2x 50-100 mg Celiprolol 1x 200-400 mg
Olmesartan 1x 10-20 (40) mg Pindolol* 2x 5mg (max. denni davka 60 mq)
Telmisartan 1x 40-80 mg Neselektivni
Valsartan 1x 80-160mg Metipranol 2% 5-40mg
Azilsartan* 1x 40-80mg Sotalol 2x 80mg

Blokatory kalciovych kanald Nadolol* 1x 40-80 mg
Dihydropyridiny Propranolol* 2x 40mg nebo 1x 80 mg SR
Amlodipin 1x 5-10mg Timolol* 2x 10-20 mg
Barnidipin 1x10-20mg Neselektivni s ISA
Felodipin 1x5-10mg Bopindolol* 1x 1-2mg
Isra.dl.pl'n SRO 1x5mg 80-160mg/den ve 2-3 den-
Lacidipin 1x 2-6 mg Oxprenolol* ) s
Lercanidipin 1x 10-20mg nich dévkach

Nifedipin GITS, XL

1x 30-60 mg, 2x 20-40 mg

Penbutolol*

1x 20mg

S kombinovanym alfa

i beta u¢inkem

Nitrendipin 1-2x 10-20mg -

Aranidipin* 1x 5-10mg Carvedilol 2x 12,5-25mg

Benidipin* 1X 2-4mg Labetalol* 2-3x 100-200mg

Cilnidipin* 1x 5-10mg Dalsi antihypertenziva

Efonidipin* 1x 20-40mg Alfa-blokatory

Manidipin* 1x 20-40mg Doxazosin 1-2x 2-4mg (prednostné na noc)
Nicardipin, SR* 3% 20-40mg, SR 2x 30-60 mg Doxazosin XL 1x 2-8 mg (pfednostné na noc)
Nisoldipin* 1x 17-34mg Terazosin 1x 2-5mg (pfednostné na noc)
Nilvadipin SR* 1x 8-16mg Prazosin* 2-3x 1-3mg

Pranidin® 1x 1-4 mg Centralné pusobici latky

Ostatni — non dihydropyridiny Agonisté imidazolinovych receptori

Diltiazem retard, SR

2X 90-180mg, SR 1x 240mg

Moxonidin

1% 0,2-0,6 mg

Verapamil SR

1x 240 (480) mg

Rilmenidin

1-2%x 1 mg

Diuretika

Centralni alfa2-adrenergni agonisté

Sulfonamidova diuretika

Alfa—metyldopa

2-3% 250-500 mg (max. 2 g/den)

Thiazidova analoga Clonidin* 1-2x 0,25-0,50 mg
Chlortalidon 1x 6,25-12,5mg Quanfacin* 1X 1-2mg

Indapamid 1% (0,625), 1,25-2,5mg Pripravek s centralnim a perifernim ucinkem na a receptory
Metipamid 1x 1,25-2,5mg Urapidil ‘ 2% 30-90mg

Xipamid* 1% (10) 20 mg Léky jsou v rdmci kazdé skupiny uvedeny v abecednim potadi.
Thiazidy Prepardty oznacené * nejsou té. dostupné v CR. V zdvorkdch uve-

Hydrochlorothiazid

1% (6,25), 12,5-25mg

Bendroflumethiazid*

1x 2,5-5mg

deno méné obvyklé ddvkovdni, resp. nizsi ddvky uvedené v zdvor-
ce jsou vhodné pri kombinacni lécbé.
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