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Proč je normou TK hodnota 120/80mmHg?







Cirkadiánní rytmy





za objevy molekulárních 

mechanismů řídících 

cirkadiánní rytmy čili naše 

vnitřní biologické hodiny



Oddělení biologických rytmů Fyziologického 

ústavu AVČR



Definice,prevalence,klasifikace hypertenze

Arteriální hypertenze je opakované zvýšení TK nad 

140/90mmHg prokazované aspoň u 2 ze 3 měření TK 

pořízených alespoň při dvou různých návštěvách

prevalence- 20-30% dospělé populace ve vyspělých 

zemích, u nás 30% a stoupá s věkem



Definice a rozdělení 

hypertenze

< 90 140 
Izolovaná systolická 
hypertenze

 110 180 
Hypertenze 3. stupně 
(závažná)

100 – 109160 – 179 
Hypertenze 2. stupně 
(středně závažná)

90 – 99140 - 159
Hypertenze 1. stupně 
(mírná)

85 – 89130 - 139Vysoký normální

80 – 84120 - 129Normální 

< 80 < 120Optimální 

Diastolický TKSystolický TKKategorie 



ESH/ESC Guidelines: 

Definice a klasifikace (mmHg)

Kategorie

Optimální TK

Normální TK

Vysoký normální TK

Hypertenze

stupeň 1 (mírná)

stupeň 2 (středně závažná)

stupeň 3 (závažná)

Izolovaná systolická hypertenze

STK

< 120

120-129

130-139

140-159

160-179

≥ 180

≥ 140

DTK

< 80

80-84

85-89

90-99

100-109

≥ 110

< 90

Pokud hodnoty STK a DTK spadají do různých kategorií, je třeba pacienta zařadit do vyšší 

kategorie.







Prevalence hypertenze podle věkových  skupin

Česká republika 2006-2009
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•Měření krevního tlaku



Zásady měření TK v ordinaci



Domácí měření TK



Doporučení EHA



Častost měření TK doma



Kterému pacientovi doporučit 
tlakoměr?



•Co je hypertenze a jaké 
komplikace může způsobovat?



HYPERTENZE

Pravdou je, že:

Je jen markerem následného většího problému

Hypertenze je multiorgánové systémové onemocnění

Co signalizuje výše TK:

Problémem je,že:

Hypertenze je v 85%  případů asymptomatická
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Nemoci nasedající na hypertenzi

Hypertenze

Srdeční selhání

mrtvice
Koronární srdeční nemoc

AIM

Hypertrofie levé komory

Aortální aneuryzma

Retinopatie

Periferní cévní onemocnění

Hypertenzní encefalopatie

Chronické selhání ledvin

Krvácení do mozku

Adapted from: Arch Intern Med 1996; 156:1926-1935.

Všechny jsou cévní
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Komplikace hypertenze
Framinghamská studie



• Pro zajímavost: 10 největších objevů 

v kardiologii v dějinách







Framingham
70 tis.město ve státě Massachussets

Framingham Heart Study
The Framingham Heart Study je dlouhodobá kardiovaskulární studie 

na obyvatelích města Framingham, Massachusetts.

Studie začla v roce 1948 s 5,209 dospělými jedinci z Framinghamu, a 

nyní zahrnuje již třetí generaci účastníků. Do té doby nebylo nic 

známo o "epidemiologii hypertenze či arteriosklerózy“.

Mnoho současných poznatků vychází z této studie: účinek dietních 

opatření, cvičení a obvyklé medikace (např.efekt KAS). Je to 

projekt National Heart, Lung, and Blood Institute, ve spolupráci s

(od r. 1971) Bostonskou univerzitou

Účastníci – 30-62 let, přes 1000 publikací- např škodlivost 

kouření,CMP,HDL chol.,hypertrofie levé komory a CMP,vysoký 

normální tlak a zvýš.KVS riziko 

https://en.wikipedia.org/wiki/Framingham,_Massachusetts
https://en.wikipedia.org/wiki/Massachusetts
https://en.wikipedia.org/wiki/Framingham_Heart_Study
https://en.wikipedia.org/wiki/National_Heart,_Lung,_and_Blood_Institute




Úmrtnost na CMP

Lancet 2002;360:1903-13



Úmrtnost na ICHS

Lancet 2002;360:1903-13



Úmrtnost na ostatní KVO

Lancet 2002;360:1903-13



• Instituce zabývající se hypertenzí doma i 

v zahraničí
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Časopis České společnosti 

pro hypertenzi

www.hypertension.cz
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Česká doporučení
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2007 Guidelines 

for the Management of 

Arterial Hypertension

Journal of Hypertension October 2018

European Society of Hypertension 

European Society of Cardiology



Léčba hypertenze u jiných nemocí









Dle guidlines 2017



2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/ 

APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA 

Guideline for the Prevention, Detection, 

Evaluation, and Management of High Blood 

Pressure in Adults

© American College of Cardiology Foundation and American Heart Association, Inc.



Categories of BP in Adults*

*Individuals with SBP and DBP in 2 categories should be 

designated to the higher BP category.

BP indicates blood pressure (based on an average of ≥2 

careful readings obtained on ≥2 occasions, as detailed in 

DBP, diastolic blood pressure; and SBP systolic blood 

pressure. 

BP Category SBP DBP

Normal <120 mm Hg and <80 mm Hg

Elevated 120–129 mm 

Hg

and <80 mm Hg

Hypertension

Stage 1 130–139 mm 

Hg

or 80–89 mm 

Hg

Stage 2 ≥140 mm Hg or ≥90 mm Hg





Světový den hypertenze-vždy 17.5.



Rozdělení hypertenze



Hodnoty krevního tlaku pro definici a 
diagnózu hypertenze za různých podmínek 

měření (mmHg) 

STK DTK

Ordinace 140 90

24-hodin 125-130 80

Ve dne 130-135 85

V noci 120 70

Doma 130-135 85



Primární (esenciální) -(90-95% nemocných) 

- příčinu vysokého tlaku nelze zjistit - multifaktoriální

neovlivnitelné faktory

- věk, pohlaví, genetická predispozice a porucha rovnováhy 

lokální vazomotorické regulace.

ovlivnitelné faktory

- obezita a s ní spojená nebo izolovaná hyperinzulinémie, 

nadměrný přívod NaCl, nedostatek Mg2+, K+ a Ca2+;  

alkohol ve vyšších dávkách (v malých dávkách 

vazodilatačně), kouření, znečistění zevního prostředí, 

stres.



Sekundární (symptomatická)
např.

renovaskulární, renální

hormonální (feochromocytom, Cushingův syndrom aj.)

mechanická (koarktace aorty)

těhotenské hypertenze

medikamentózní (sympatikomimetika, glukokortikoidy, 

perorální kontraceptiva)

neurologická onemocnění (mozková apoplexie atd.)

Sekundární hypertenze vyžaduje specifickou terapii.

Použití antihypertenziv je dočasné, většinou málo účinné.



Klasifikace sekundární hypertenze dle příčiny





Stádia hypertenze



I. stadium - lehká hypertenze - bez orgánových 

změn. 

II. stadium - středně těžká hypertenze - postižení 

orgánů bez změny funkce: hypertrofie LK, benigní 

nefroskleróza, angiopathie až angiosclerosis

hypertonica. 

III. stadium těžká hypertenze - závažné 

morfologické změny orgánů s výrazným poškozením 

jejich funkce: retinopatie až neuroretinopatie, kardiální 

či renální insuficience, typické je krvácení do CNS

(prchavé parézy, afázie, amaurózy, ataxie až po 

demenci), hypertenzní encefalopatie, disekující

aneurysma.



Levá komora je velmi zesílená (o více než 2 cm 

tloušťky), zbytek srdce není zvětšený.Je to typické pro 

srdce hypertonika



Levá komora srdeční je zesílená-pacient se středně

těžkou po mnoho let neléčenou hypertenzí,vlákna

myokardu podléhají hypertrofii



. Hypertenzní krize je těžká akutní forma 

s prudkým vzestupem TK na základě různých   

příčin (akutní glomerulonefritida aj.). 

Nemocný je vystaven nebezpečí 

např. akutního srdečního selhání či mozkové    

příhody

Hypertenzní krize









Emergentní hypertenzní krize









Diagnostika hypertenze

anamnéza včetně rodinné

fyzikální vyšetření,palpace a auskultace periferních 

tepen

moč a močový sediment

EKG

glykémie,celkový cholesterol,oční pozadí,kreatinin,K,Na



Laboratorní vyšetření - rutinní

Plazmatické hladiny:
Glukóza

Celkový cholesterol

HDL cholesterol

Triglyceridy

Kys. močová

Kreatinin

Draslík 

Hemoglobin a hematokrit

Rozbor moči

EKG



Výskyt kardiovaskulárních příhod v závislosti na úrovni TK
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Intenzivní kontrola hypertenze snižuje výskyt 

KV chorob na polovinu proti kontrole obvyklé

3,8/1,5 mmHg

Verdecchia P, Lancet 2009



Cíle léčby hypertenze

snížení TK pod 140/90

mladí- pod 120-130/80

diabetici- pod 130/85, již plně neplatí

u ledv.insuf.- pod 130/80

izolovaná systolická- pod 140 postupně přes mezicíl

160mmHg





doporučení ESH a ECS pro léčbu 

arteriální hypertenze

1. společná doporučení ESH/ESC 

Edukační, nikoliv striktně předepisující charakter

Zaměřená na evropskou populaci:

Homogenní

Déle žijící

Vysoká incidence KV onemocnění



Další doporučená vyšetření

Echokardiografie

Sonografie karotid (a stehenních tepen)

C-reaktivní protein

Mikroalbuminurie (základní test u diabetiků)

Kvantitativní proteinurie

Vyšetření očního pozadí (u těžké hypertenze)



Vliv některých léčiv na TK
Léčiva Mech. 

účinku,příklady

Zvýšení TK Interference s 

antihypertenzivy

Sympatomimetika Dekongesce nosní 

sliznice

ß2-mimetika

ANO NE

Námelové alkaloidy antimigrenika Ano Ne

NSAIDs Retence Na a vody, 

inhibice 

vazodilatačních PG

Ano Ano

Orální kontraceptiva Receptory Ano Ne

Psychofarmaka Chlorpromazin,tricykl

ika,IMAO

Ano Ne

EPO Zvýšení viskozity Ano Ne

Pryskyřice Sníž.rezorpce Ano Ano

Anabolika Retence Na a vody Ano Ne



Léčiva indukující hypertenzi

Steroidy

Estrogeny

NSAIDS

Cyclosporin/takrolimus

Erythropoetin

Methylfenidát

Ergotamin

Ketamin

Desfluran

karbamazepin

Bromokryptin

Metoklopramid

Antidepresiva

Venlafaxin

Buspiron

klonidin



Co snižuje léčba hypertenze?

Výskyt a mortalitu na CMP- o 30-40%

Na ICHS- o 20-25%

Výskyt srdečního selhání – až o 50%

Brání vzniku srdeční hypertrofie a může vést k její regresi

Brání progresi hypertenze a vzniku maligní hyp

Výskyt očních komplikací,nefroslerózy a diabetické nefropatie

Brání vzniku disekujícího aneuryzmatu



Benefity ze snížení TK

průměrné procento snížení

incidence CMP 35–40%  

akutní infarkt myokardu 20–25% 

srdeční selhání 50% 



Nefarmakologická léčba

Doporučená režimová opatření:

Zanechání kouření

Snížení tělesné hmotnosti u osob s nadváhou a obezitou

Snížení nadměrné konzumace alkoholu (muži do 30g/den, ženy 

do 20g/den) 

Dostatečná tělesná aktivita (30-45 minut, 3-4x týdně)

Snížení příjmu soli do 5-6g/den

Zvýšení příjmu ovoce a zeleniny, snížení celkového příjmu tuků, 

zejména nasycených

Omezení léků podporujících retenci sodíku a vody (nesteroidní 

antiflogistika), sympatomimetik, kortikoidů a u citlivých žen 

eventuelně steroidní antikoncepci.





Doporučený denní příjem soli

Méně než:

100 mmol sodíku

2,3 g sodíku

5,8 g  soli (NaCl)

nebo 1 lžička kuch.soli

2,300 mg sodíku = 1 káv.lžička soli



WHO a sůl



Exercise should be prescribed as adjunctive to pharmacological 

therapy

Úprava životního stylu. Tělesná aktivita

Ke snížení TK se doporučuje :

Typ kardiorespirační aktivity

- rychlá chůze, jogging
- kolo
- „Non-competitive“ plavání

Doba - 30-60 minut

Intenzita - střední

Frekvence- 4-7x týdněF

I

T

T



Vliv změny životního stylu na krevní tlak u 

dospělých

Intervence množství SBP/DBP

Redukce
kuchyňské soli

1.8g či 78 mmol/d -5.1 / -2.7

Redukce 
hmotnosti

o jeden kilogram -1.1 / -0.9

Příjem alkoholu - 3.6 drinky/den -3.9 / -2.4

Aerobní cvičení
120-150 

min/týden
-4.9 / -3.7

Dietní model

DASH dieta

Hypertonik

Normotonik

-11.4 / -5.5

-3.6 / -1.8

Applying the 2005 Canadian Hypertension Education Program recommendations: 3. Lifestyle modifications to prevent and treat hypertension 

Padwal R. et al. CMAJ ･ SEPT. 27, 2005; 173 (7) 749-751



Dietary 

Approaches to 

Stop 

Hypertension

Snižuje systolický TK
U normotenzních o

3.5 mm Hg

u hypertoniků o 11.4 
mm Hg

http://www.nhlbi.nih.gov/health/public/heart/hbp/dash/



DASH dieta

Dietary Approaches to Stop 

Hypertension



Další nefarmakologické metody-

instrumentální



Stimulace baroreceptorů- možnost léčby rezistentní 

hypertenze- neujalo se !!!!!!!!







Stimulace baroreceptorů

Arteriální baroreceptory (synonymum-presoreceptory) jsou 

volná zakončení senzorických nervových vláken, která probíhají 

v nervus glossopharyngeus (receptory karotického sinu) a v 

nervus vagus (receptory aortálního oblouku)

Díky mnohočetným kardiovaskulárním a renálním účinkům může 

baroreceptorový reflex vyvolat značný a protrahovaný pokles krevního 

tlaku. Na základě uvedených poznatků se již před několika desítkami let 

uskutečnily první terapeutické pokusy u pacientů s arteriální hypertenzí 

s cílem ovlivnit krevní tlak elektrickou stimulací nervů karotického sinu 

(baropacing). 



Denervace ledvin- další nefarmakologická 

metoda

Catheter‐based renal sympathetic denervation for

resistant hypertension: a multicentre safety and

proof‐of‐principle ‐cohort study

Henry Krum, Markus Schlaich, Rob Whitbourn, Paul A Sobotka, Jerzy Sadowski,

Krzysztof Bartus, Boguslaw Kapelak, Anthony Walton,

Horst Sievert, Suku Thambar, William T Abraham, Murray Esler

Lancet 2009; 373: 1275–81



Anatomická lokalizace denervace



Místo mezi ledvinou a aortou



Závěry studie- v době vzniku nápadu

S ohledem na rostoucí podíl pacientů s hypertenzí, 

kteří netolerují farmakologickou léčbu nebo 

nereagují na doplňkovou a alternativní léčbu se 

nabízí tato možnost 

renální denervace pomocí radiofrekvenční

ablace způsobuje podstatné a trvalé snížení 

krevního tlaku bez vážných nežádoucích účinků u 

pacientů s rezistentní hypertenzí





Závěry z roku 2016

RDN  i nadále zůstává pouze 

experimentální metodou, její výzkum by 

měl být soustředěn pouze v 

hypertenzních centrech, nebo se 

dokonce vrátit k animálnímu modelu

Neméně důležité bude snažit se v tomto 

dalším výzkumu minimalizovat 

komerční tlak výrobců RDN systémů, 

který jistě sehrál v příběhu RDN 

nemalou roli. 



Efekt denervace na TK



Možná budoucnost denervace



Vliv zanechání kouření





Trochu „alternativna“



RESPeRATE

Nefarmakologická možnost léčby hypertenze



RESPeRATE

Relaxační tóny sníží frekvenci dechu až na

10/min.



Britské stanovisko

Málo a krátkodobě účinné





V USA se dále prodává







Farmakologická léčba hypertenze







Proč hypertenzi 

léčit?



Hlavní cíl léčby pacientů s hypertenzí:

➔ nejen pouhé snížení TK

➔ ale - dosažení max. snížení rizika   

kardiovaskulárních  chorob

(snížení působení rizikových faktorů: 
kouření, dyslipidémie, obezita, 
metabolický syndrom, diabetes mell.)

⚫ cílem je snížení KV a celk. mortality



Van Wijk BLG et al. J Hypertens 2005; 23:2101-2107.

Dlouhodobá adherence pacientů k antihypertenzní medikaci 
v závislosti na pohlaví



Dlouhodobé užívání antihypertenziv 
– druh antihypertenziv

Van Wijk BLG et al. J 
Hypertens 2005; 
23:2101-2107.

Dlouhodobá adherence pacientů k antihypertenzní medikaci 
dle skupin antihypertenziv



Adherence

Lékárník!!!



Antihypertenzní léčba 
v České republice

51.2 %
33.6 %

17.3 %

46.7 %
35.4 %

17.6 %

1997/98          2000/01              2007/08

Monoterapie
Dvojkombinace
Kombinace 3 a více léků

n = 512 n = 615

40.6 %

27.1 %

33.3 %

n = 573

Cífková et al.
126



IDEÁLNÍ ANTIHYPERTENZIVUM:

1) dostatečný antihypertenzní účinek u širokého spektra 

nemocných

2) kontrolu krevního tlaku v průběhu celých 24  hodin - pokud 

možno při jedné denní dávce

3) dostatečnou prevenci vývoje orgánových změn        

4) minimum nežádoucích účinků

5) příznivé účinky na zpomalení aterogeneze

6) doložení efektu na pokles mortality a morbidity



Výběr antihypertenziv

➢ V první řadě užíváme přípravky těch tříd, které mají data ze 

studií vyhodnocujících mortalitu a morbiditu na KV příhody, 

tj. základní antihypertenzíva, a to v monoterapii i v 

kombinační léčbě.

➢ Další antihypertenzíva bychom měli užívat teprve po 

vyčerpání léčebných možností za použití základních 

antihypertenzív.

➢ Kromě antihypertenzního účinku bereme v úvahu také vliv na 

metabolické, hemodynamické parametry a renální funkce.

➢ Prioritní by měla být účinnost a tolerance léku, avšak je nutno 

zvážit i náklady na léčbu. 

➢ Bereme v úvahu také potenciální interakce s jinými léky.



Ovlivnění TK současně podávanými léčivy 

či potravinami



Přehled antihypertenziv

diuretika

betablokátory

vasodilatátory

alfaadrenergní látky

ACE-inhibitory

AT1-antagonisté

blokátory kalciových kanálů

blokátory imidazolinových 

receptorů

antagonisté endotelinových 

receptorů

inhibitory reninu

inhibitory vasopeptidáz



Přehled antihypertenziv

Základní třídy farmak vhodných pro zahajovací i 

udržovací léčbu hypertenze, pro monoterapii i 

kombinační léčbu:

ACE inhibitory

AT1 – blokátory

Blokátory kalciových kanálů

Diuretika

Beta-blokátory

Další antihypertenzíva vhodná pro kombinační léčbu:

alfa-blokátory

centrálně působící látky



Diuretika-účinky

pokles plasmatického volumu !!!

pokles periferní cévní rezistence

vasodilatace

léky 1.volby….dávka!!!!!-studie SHEP-účinnost, studie 

HDFP-bezpečnost



Diuretika u hypertenze-zástupci

thiazidy a podobná-

HCHT,klopamid,chlorthalidon

bez diuret.účinku- indapamid,metipamid

kličková- furosemid, torasemid

kaliumretenční- amilorid,triamteren

antagonisté aldosteronových 

receptorů- spironolakton, eplerenon



Indapamid
Diuretikum volby dle guidelines
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Riziko HCHT

Souhrn 
Farmakoepidemiologické studie prokázaly zvýšené riziko nemelanomových

kožních nádorů (bazocelulární karcinom, spinocelulární karcinom) v závislosti 

na zvyšující se kumulativní dávce hydrochlorothiazidu.

Pacienti užívající hydrochlorothiazid samotný nebo v kombinaci s dalšími léky 

by měli být informováni o riziku nemelanomových kožních nádorů a poučeni, 

aby si kůži pravidelně kontrolovali s důrazem na nové kožní léze i změny 

stávajících lézí a aby o každé suspektní kožní lézi informovali svého lékaře.

Suspektní kožní léze je nutno vyšetřit, v případě potřeby i histologicky. 

Pro minimalizaci rizika vzniku kožního nádoru má být pacientům doporučeno 

omezení expozice slunečnímu a ultrafialovému záření a v případě expozice 

použití odpovídající ochrany.

Užívání hydrochlorothiazidu má být rovněž opětovně přehodnoceno u 

pacientů, kteří v minulosti prodělali nemelanomový kožní nádor



Dávkování diuretik u hypertenze



Diuretika-nežádoucí účinky

deplece kalia

snížení exkrece Ca

poruchy glycidového 

metabolismu

poruchy lipidového 

metabolismu

anorexie

nauzea

zvracení

fotosenzitivita

alergie

trombocytopenie

retence kyseliny močové



Diuretika,přípravky

Hydrochlorothiazid

Urandil

Crystepin

Indap

Hypotylin

Furon…..

Trifas-torasemid

Amiclaran

Moduretic

Amicloton

Fixní kombinace- s ACEI, 

betablokátory,sartany



Betablokátory



1958 – objev BB

Sir James Whyte Black

*14.6.1924

+21.3.2010

Nobelova cena 1988

1972 – objev H2-antagonistů



wikipedia









Elionová a Hitchings - objevy

thioguanine and 6-mercaptopurine against leukaemia

pyrimethamine against malaria;

azathioprine which prevents rejection of transplanted 

organs; 

allopurinol used in the treatment of gout.



Britská doporučení-diskvalifikace betablokátorů



Betablokátory-kardioprotektivní 

účinky

antiischemický- snížení srdeční práce

antiarytmický- zvýšením fibrilačního prahu

vlivem bradykardie se prodlužuje diastola a zlepší 

se koronární průtok



Mechanismus účinku BB-teorie

účinek centrálně nervový

inhibice periferní sympatické aktivity

potlačení výdeje reninu

zmenšení venózního návratu

nastavení baroreceptorů

stimul tvorby vasodilatačních prostaglandinů



Mechanismus účinku BB-pok.

zvýšení produkce ANF

blokáda presynaptických beta-receptorů vedoucí ke 

snížení uvolňování NA

zmenšení presorické odpovědi na katecholaminy při 

stresu a námaze





VÝZNAM 

KARDIOSELEKTIVITY

➢ větší dopad na snížení mortality i morbidity

v sekundární prevenci i při léčbě srd. selhání

➢ nižší výskyt nežádoucích metabol. projevů

➢ lepší tolerance (vazo- a bronchokonstrikce)



Betablokátory-metabolické NÚL

zvyšují triacylglyceroly,snižují HDL(více neselektivní)

blok glykogenolytického 

úč.katecholaminů(neselektivní)=hypoglykémie



Volba betablokátoru v léčbě hypertenze

staří KS či s ISA

mladí NS

ICHS,AIM ne se silnou ISA

ICHS,AP vhodné více než jiné

DM II. malé dávky KS, s ISA

Těhotenství KS,alfa+beta

bradykardie pod 50 s ISA

srdeční selhání carv,bisop,metop

ICHDK KS, s ISA,vasodil.

Hyperliporoteinémie s ISA

perioperační hyp. esmolol



Porovnání biologického poločasu 

u základních kardioselektivních -

blokátorů

7-13
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12-17
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3-4
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acebutolol atenolol betaxolol bisoprolol celiprolol metoprolol

hod



BETAXOLOL, BISOPROLOL

- výrazně kardioselektivní,bez ISA, hydrofilní

- dlouhý biologický poločas (15-20 hodin)

- malá variabilita v biodegradaci

- výrazně kardioselektivní, bez ISA, lipofilní

- krátký a variabilní biologický poločas

- výborně doložený klin. efekt - nejrozšířenější BB

METOPROLOL



ATENOLOL

• středně kardioselekt. hydrofilní bez ISA,

• střední doba účinku (6-9 hod), nutno 2x denně

• díky hydrofilitě nízký výskyt „centrálních“ NÚ
NEBIVOLOL
• středně kardioselekt., hydrofilní bez ISA 
• biol. poločas 8-27 hod. (polymorf. metabolizmu)
• výrazný vazodilat. efekt nitrát like účinkem
CELIPROLOL
• vysoce kardioselekt. hydrofilní s ISA
• delší biologický poločas (6-8 hodin)
• vazo-,bronchodilat. účinek (stimulací rec. 2)





KARDIOVASKULÁRNÍ  INDIKACE 

 -BLOKÁTORŮ

• arteriální hypertenze

• ischemická choroba srdeční:

• akutní infarkt myokardu (IM)

• stp IM – sekundární prevence

• angina pectoris, němá ischémie

• srdeční selhání

• arytmie (tachyarytmie) 



Přímé vasodilatační látky

působí na hladký sval cévy

Relaxace arteriol(dihydralazin,diazoxid,minoxidil),

žil(nitroprusid)

kombinace s BB kvůli reflexní tachykardii



Vasodilatancia-zástupci,materia 

medica

dihydralazin-Nepresol inj.25mg

minoxidil-Loniten-není již reg.,lokální 

formy(Regain,Neocapil…)

nitroprusid sodný- Nipruss inf.

diazoxid- Hyperstat inj.,Proglicem tbl.

endralazin- Miretilan cps.

kombinace- v SRN



Alfaadrenergní látky

I.Alfa1-sympatolytika prazosin,doxazosin, 

terazosin,alfuzosin,tamsulosin

II.Alfa2-centrální agonisté-

alfamethyldopa,klonidin,guanfacin



Alfa-1-sympatolytika

snížení cévní rezistence

účinek není ovlivněn věkem,pohlavím,rasou

indikace-do kombinace u středně těžké a těžké 

hypertenze

další indikace-benigní hyperplázie prostaty





Alfa-2 centrální agonisté

původně - blok dopa-dekarboxylázy

dnes-mají metabolity(např.alfa-

methylnoradrenalin),které vytěsňují NA z receptoru a 

tím brání NA ve stimulaci hladké svaloviny cév, navíc 

stimuluje alfa-receptory v CNS,čímž je potlačena 

výstupní sympatická informace z mozku 



Alfaadrenergní látky,materia medica

Prazosin-Deprazolin- již ne

terazosin-Hytrin,Kornam

doxazosin-

Cardura,Zoxon,Kamiren

tamsulosin-Omnic

alfuzosin-Xatral

Alfa-methyldopa-Dopegyt

clonidin-Catapressan- už ne

guanfacin-Estulic- už ne



Léčiva ovlivňující systém renin-

angiotenzin-aldosteron

1.Inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu (ACE-I)

2.AT1-blokátory – blokátory AT1 receptoru pro AT-II

-blokátory

Nověji  : inhibice aktivity reninu (aliskiren), zatím 

diskvalifikace!!!!!!!



1. Nach Willenheimer R et al. Eur Heart J. 1999;20:997-1008. 

2. Dahlöf B. J Hum Hypertens. 1995;9(suppl 5):S37-S44. 

3. Fyhrquist F et al. J Hum Hypertens. 1995;9(suppl 5):S19-S24. 

4. Booz GW et al. Heart Fail Rev. 1998;3:125-130. 

Angiotensin II a poškození 

vnitřních orgánů

5. Beers MH, Berkow R, eds. In: The Merck Manual 
of Diagnosis and Therapy. 1999:1417-1427.

6. Anderson S. Exp Nephrol. 1996;4(suppl 1):34-40. 

Glomerulární tlak6

Proteinurie6

Aldosteron 6

Glomeruloskleróza6

Ateroskleróza5

Vasokonstrikce2

Vaskulární zánět
a hypertrofie2

Endoteliální dysfunkce2

LVH4

Fibróza3

Remodelace2

Apoptóza4

Mozková mrtvice5

smrt

hypertenze1,2

insuficience1

AIM4

Selhání ledvin1,6

mozek

cévy

srdce

ledviny

Angiotensin II



ACE inhibitory-charakteristika,výhody

remodelace srdce,cév- hypertrofie LK,srdeční

selhání,stav po AIM,CMP

nezhoršují metabolické poměry-

DM,hyperlipoproteinémie

v těchto případech jsou lékem volby!!!





NH2-Asp-Arg-Val-Tyr-Ile-His-Pro-Phe-His-Leu-Leu-Val-Tyr-Ser-

NH2-Asp-Arg-Val-Tyr-Ile-His-Pro-Phe-His-Leu-COOH

NH2-Asp-Arg-Val-Tyr-Ile-His-Pro-Phe-COOH

NH2-Arg-Val-Tyr-Ile-His-Pro-Phe-COOH

Angiotensinogen

Angiotensin I

Angiotensin II

Angiotensin III

Renin

Converting enzyme (ACE)

Aminopeptidase

(Chimase)

Bradykinin

Inactive Fragments



Osa renin-angiotenzin-aldosteron

angiotenzinogen

angiotenzin I

angiotenzin II

aldosteron

ANP,BNP   žízeň   resorp. Na+ vazokonstrikce 

RENIN

rec. AT1

ACE

proliferace
fibroblastů 

retence Na+

betablok., 

inhib.reninu

inhib.
ACE

sartany

inhib. 
aldosteron. rec.



Alternativní cesty vzniku angiotenzinu II

angiotenzinogen

angiotenzin I

angiotenzin II

renin

ACE

nonreninové proteázy

katepsin

t-PA
chymáza

CAGE



ACEI neblokují lokální alternativní cesty syntézy    AT-II

• chymázy (myokard)

• CAGE (chymostatin senzitivní AT-II generující enzym v cévách)

→ blokáda ACE prostřednictvím ACE-I není úplná !!!

(př. v myokardiálním intersticiu jen 10-15 % AT-II vzniká působením lokálního ACE, většina 

vzniká vlivem chymasy)

• AT-II může vznikat i z angiotenzinogenu působením sérových proteas

(katepsin)



ACEI-zástupci,dávky

benazepril

captopril

enalapril

lisinopril

fosinopril

perindopril erbumin

perindopril arginin

ramipril

spirapril

trandolapril

imidapril

1x2.5mg- 2x10mg

3x12.5mg-3x50mg

2x5mg- 2x10mg

1x5mg  - 1x20mg

2x2.5mg-2x20mg

1x 2mg- 1x 4mg

1x 5mg-1x 10mg

1x2.5mg-1x5mg

1x3mg-1x6mg

1x0.5mg-1x2mg

1x5mg-1x20mg



ACEI dle T/2



1. Adapted from Bangalore S., Kumar S., Messerli FH. Angiotensin-converting enzyme inhibitor Associated cough: deceptive information from

the Phycians’ Desk Reference. Am J of Medicine. 2010; 123: 1016-1030. 2. Taddei S. Am J Cardiovasc Drugs. 2011; 11 (1): 13-20

Výskyt kašle při léčbě ACEI
Metaanalýza 125 randomizovaných kontrolovaných studií1 (2011)
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Kašel při léčbě ACEI

 Kašel může mít ochranný účinek na 
tracheobronchiální strom.

– Zlepšuje polykání

– Omezuje průnik sekrecí z orofaryngu do tracheobronchiálního stromu.

– Léčba ACEI je spojena s významným poklesem rizika rozvoje pneumonie 

oproti kontrolní léčbě s ARB.

 Jednoznačně prokázáno, že kromoglykát sodný může snížit 

výskyt ACEI indukovaného kašle o 60%.



Indikace inhibitorů ACE

• arteriální hypertenze

• chronické srdeční selhání 

• profylaxe progrese nefropatie (zejm. diabetické)

• zlepšení prognózy a snížení morbidity u 

nemocných s ICHS a u nemocných po iktu 



Nežádoucí účinky a kontraindikace ACE-I

NÚ:

• kašel (20-30%  toleruje, asi u 5% nutno vysadit léčbu)

• angioedém (pod 1%)

• hypotenze, fenomen prvé dávky (zejm. u kaptoprilu, 

při hypovolemii)

• zhoršení renálních funkcí (pokles intraglom. tlaku)

• hyperkalémie

KI: 

• gravidita!!!

• Bilaterální stenóza renálních tepen, významná aortální 

stenóza 



Sartany-antagonisté receptoru pro angiotensin II, 

typ AT1

brání vazbě AT II.na receptor,

tlumí oběhové,renální,endokrinní a neurohumorální

účinky angiotensinu II.

NÚL-dobrá tolerance,ne kašel,angioedém,jinak viz ACEI

od r.1995 k léčbě hypertenze

U většiny podání vždy 1x denně bez ohledu na jídlo



Antagonisté AT II.-klinické účinky

vasodilatace

snížená hladina aldosteronu

zvýšená aktivita plasmat.reninu

zvýšená hladina AT II.v plasmě

inhibice periferní sympatické aktivity

pokles periferní rezistence



Pharmacol Rev. 52:415,2000

Antagonisté receptoru ATII



Drug Company Active 
metabolite 

AT1 receptor 
affinity (nM) 

Half-life (h) Bioavailability 
(%)* 

Losartan Merck Yes (EXP 
3174) 

20 6-9 33 

Valsartan Novartis No 2.7 9 25 
Irbesartan Bristol-Myers 

Squibb/Sanofi 
No 1.3 11-15 70 

Candesartan AstraZeneca/
Takeda 

Yes (TCV 
116) 

0.6 3-114 42 

Telmisartan Boehringer 
Ingelheim/Gla
xo Wellcome 

No 3.7 24 43 

Eprosartan SmithKline 
Beecham 

No 2 5-7 15 

* depends on adsorption, degradation, excretion and binding to plasma protein 

Porovnání jednotlivých ATII antagonistů

Lancet 355:637,2000





Sartany dle T/2

Burnier, Brunner. Lancet 2000;355:637–645

Brunner. J Hum Hypertens 2002;16 (Suppl 2):S13–S16



Sartany - dávkování



Výhody a nevýhody blokátorů rec. 

AT1

výhody

• lepší tolerance (menší 

výskyt kašle a angioedému)

nevýhody

• menší efekt vazodilatační a 

antihypertenzní 



Indikace blokátorů rec. AT1

• arteriální hypertenze

• profylaxe progrese nefropatie (zejm. diabetické)

• zlepšení prognózy a snížení morbidity u nemocných s ICHS a u 

nemocných po iktu 

• chronické srdeční selhání



NÚ a kontraindikace sartanů
NÚ:

• hypotenze, (zejm. při hypovolemii)

• zhoršení renálních funkcí (pokles intraglom. tlaku)

• hyperkalémie

• kašel a angioedém (vzácně)

KI: 

• gravidita!!!, kojení

• bilat. stenóza ren. tepen, význ. AO stenóza 



Antagonisté AT II.,zástupci

losartan- Lozap 100,50, 12.5,Lorista 50mg,Lakea 

50mg,Apo

valsartan-Valsacor , Valzap 80,160

kandesartan- Canocord,Carzap 8,16,24

telmisartan- Micardis, Tolura,Tezeo atd.

irbesartan- Aprovel, Ifirmasta 150,300

eprosartan-Teveten 400



Azilsartan medoxomil –

EDARBI®Takeda

Nový sartan s lepšími klinickými i 

farmakologickými vlastnostmi

FDA – 25.2.2011

Předčil olmesartan a valsartan ve 

24-hodinovém antihypertenzivním 

účinku



Porovnání azilsartanu s ostatními sartany





Duální inhibitory ACE a NEP

Omapatrilat- oproti ACEI modelově více snižuje TK a 

prodlužuje život, kašel ve stejné frekvenci, více flush a 

erytém

studie OVERTURE, OPERA,OCTAVE

VANLEV BMS – nebyl nikdy obchodován

sampatrilat, fasidotrilat





Inhibitory reninu

protilátky

peptidová analoga N-terminálního konce 

angiotensinogenu, tzv.“renin inhibující peptid“

neodštěpitelná analoga - remikiren, enalkiren(špatná 

biodostupnost p.o),proto 2.generace-zankiren





INHIBITORY RENINU

Inhibitory reninu jsou podobné molekule angiotensinogenu a 

kompetují s reninem jako substrát enzymů jeho biotransformace

(falešné substráty).

Enalkiren

Remikiren

Aliskiren
Zankiren

Ciprokiren

SPP635

SPP1148



Aliskiren fumarát

RASILEZ®TEKTURNA®Novartis

První orální inhibitor reninu

Molekula měsíce června 2006

1xdenně, T/2=24 hodin

Stejně účinný jako ARB či jiné skupiny antihypertenziv

Zesiluje efekt ACEI,diuretik,Ca-antag.

Od roku 1994 první nová skupina

FDA- 3.6.2007- Tekturna®



Z jakého důvodu bylo zahájeno přehodnocení?
Výbor pro humánní léčivé přípravky (CHMP) EMA zahájil 
přehodnocení poměru přínosů a rizik léčby pomocí přípravků 
obsahující aliskiren, a to na základě výsledků studie Altitude, které 
byly držitelem rozhodnutí o registraci předloženy 19.12.2011. Do 
této studie byli zařazeni pacienti s diabetem 2.typu a renální 
a/nebo kardiovaskulární chorobou. Cílem studie bylo zjistit, zda 
přidání aliskirenu kekonvenční léčbě zahrnující i ACE a ARB 
inhibitory, povede k redukci rizik spojených se základním 
onemocněním a úmrtnosti v důsledku kardiovaskulárních a 
renálních komplikací u pacientů s diabetem 2. typu spojeným s 
poškozením ledvin a/nebo kardiovaskulárním postižením. Arteriální 
krevní tlak byl u většiny pacientů adekvátně kontrolován.
Ukončení III. Fáze  placebem kontrolované studie bylo doporučeno nezávislou 
kontrolní komisí, a to s ohledem na výsledky nejen nevykazujícími přínos léčby 
aliskirenem, naopak dokládajícími zvýšený výskyt cévních mozkových příhod, 
renálních komplikací, hyperkalemie a hypotenze u pacientů užívající aliskiren v 

porovnání s pacienty zařazenými do placebové větve.



Další inhibitory reninu

Remikiren- Hoffmann La Roche



Další inhibitory reninu-zankiren



Možnosti využití antihypertenzních vakcin na různých místech RAS









Angiotensin Therapeutic Vaccine 

(ATV)-firma Protherics
Improving antihypertensive therapy through better compliance

New formulation contains novel CoVaccine HT™

adjuvant which has improved the immune 

response in non-clinical models

Phase 2 study in ~120 patients started mid 2008

Double blind placebo-controlled

Three  I.M. injections 21 days apart

Assessment of antibody response and effects on 

blood pressure (mean daytime diastolic BP at 

Week 8)

Headline results expected H1 09
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Alhydrogel 0.236%

CoVaccine HT™

Higher preclinical antibody response

with CoVaccine HT™ than for standard 

adjuvant used in previous studies





Blokátory kalciových kanálů

interferují se vstupem Ca iontů do buňky

snižují TK systémovou vasodilatací

nevyvolávají ortostatickou hypotenzi

nepodporují retenci Na a vody

metabolicky neutrální

nevedou k bronchokonstrikci

vedou k regresi hypertrofie LK



Klasifikace Ca-blokátorů-chemické 

hledisko
Dihydropyridniny -
1.generace-nifedipin-nižší vasoselektivita,kratší účinek

2.generace-vysoká vasoselektivita,delší účinek-
felodipin,isradipin,nisoldipin,nitrendipin,nilvadipin, nimodipin

3.generace-antiaterogenní působení,pomalý nástup, dlouhé trvání účinku

amlodipin,lacidipin,lerkarnidipin,manidipin,barnidipin, benidipin

diltiazem

verapamil



Ca blokátory dle T/2



Ca blokátory - dávkování



Ca-blokátory -přípravky

Nifedipin- Cordipin XL

Nitrendipin-Lusopress,Unipress,N.Ratiop

Lacidipin-Lacipil

Isradipin-Lomir SRO

Felodipin-Plendil,Presid,Auronal…

Amlodipin-Zorem,Agen,Orcal…….

Barnidipin-Vasexten

Manindipin- Manyper

Lercanidipin HCl- Kapidin Zentiva 10,20mg



Clevidipin

• Antihypertenzivum

– Blokátor kalciového kanálu (podobný nicardipinu)

• Indikace:

– Léčba hypertenzní krize, když není možná nebo vhodná 

perorální aplikace



Clevidipin

• Dávkování:

– Počáteční dávka: 1 - 2mg/h

– Titrace: zdvojnásobit dávku po 90 sekundách do cílové hodnoty 

krevního tlaku

– Maximální dávka: 16mg/h

• Omezená data o užití delším než 72 hodin



Clevidipin

• Způsob podávání

– ve 20% tukové emulzi (jako např. propofol)

• Obsahuje sojový olej a vaječný lecitin

– Uchovávat v ledničce, 2 měsíce je stabilní při 

pokojové teplotě

– Do 4 hodin po proražení zátky nutno 

spotřebovat



Clevidipin

Summary

• Antihypertenzivum s rychlým nástupem a 
krátkým trváním účinku
– Snadná titrace dávky a rychlá kontrola krevního tlaku

Nevýhody:

– Infuze se musí měnit každé 4 hodiny

– Vysoká cena oproti ostatním i.v.antihypertenzivům



Clevidipin chemicky- dihydropyridin



Cl

Cl

H
CH3OOC

H3C

COOCH2OOCC3H7

CH3N

H

Clevidipine

t ½ ~1 min

Steady state achieved 

in ~2 mins

Protein binding >99.5%

High clearance rate (independent of 

dosing rate)

Arterial Selective 

Small Vd = 0.17 L/kg 

A rationally designed dihydropyridine calcium channel blocker 

characterized by its rapid onset and offset of BP lowering effect



Blokátory imidazolinových receptorů

místo působení- laterální retikulární jádro v prodloužené 

míše-imidazolinový receptor odlišný od 

alfaadrenergního

I1,I2-receptory, I1 v CNS a ledvinách

tím i dvě místa působení léčiv



I 1-antagonisté-farmakologické 

vlastnosti

snížení stimulace srdce sympatikem

snížení stimulace cév sympatikem

snížení sympatické stimulace skrece reninu

snížení stimulace ledvin sympatikem

pokles sekrece vasopresinu



I 1-antagonisté,zástupci

moxonidin-Cynt,Physiotens,Moxostad

rilmenidin- Tenaxum 1mg, Rilmenidin Teva 1mg



Blokátory endotelinových                 

receptorů
endoteliny ET-1, ET-2, ET-3

- 21 AK, ET-1- nejsilnější vasokonstriktor

- hladina roste při srdečním selhání

receptory ETa, ETb

možnost zásahu- inhibice ECE

- antagonizace na ETa,ETb



Neselektivní blokátory ET-1  

receptorů
bosentan- studie REACH- přerušena pro hepatotoxicitu, 15%  3x vyšší 

jat.testy, p.o.

- TRACLEER, Actelion

- nová indikace-plicní hypertenze

tezosentan - duální inhibitor ETA  i ETB                                   -

Roche,Genentech,Actelion

- studie RITZ 2

VALETRI Actelion inj.i.v.



Vývoj antagonistů endotelinových receptorů v čase



DARA- dual action receptor inhibitors

• Inhibují jak angiotensin II, tak endotelin A

• První látka – PS 433540, firma 

Pharmacopeia,později Ligand

• Nový lék v léčbě hypertenze „pracuje za 

dva“

titulek z Medical Tribune č.18/2008
Nová účinná látka, jež blokuje receptory angiotensinu a endotelinu, 

které podle současné teorie hrají úlohu v rozvoji hypertenze, dokáže 

redukovat krevní tlak se stejným efektem jako kombinační terapie. 

O výsledcích klinické studie přípravku s pracovním názvem PS433540 

– prvního přípravku v nové třídě duálních antagonistů 

angiotensinového a endotelinového receptoru – referovali kalifornští 

lékaři na nedávném zasedání American Society of Hypertension.



Struktura a účinek



sparsentan

Klinicky se zkouší jen sparsentan v této specifické indikaci:

FSGS 

Focal segmental glomerulosclerosis

Focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) is a rare kidney

disorder characterized by scarring (sclerosis) of the glomeruli, 

which are the filtering units in the kidney



Firibastat, první látka ze skupiny inhibitorů 

mozkové aminopeptidázy A

Indikace: léčba rezistentní hypertenze, srdečního selhání

- generuje angiotensin III, který hraje v CNS klíčovou roli u 

hypertenze a hyperaktivity systému RAS 

Probíhají studie fáze III

Ve fázi II probíhá srovnávací studie s ramiprilem

C8H20N2O6S4,

mol.hmotnost: 368.514g/mol

(3S,3'S)-4,4'-Disulfanediylbis(3-amino-1-butanesulfonic acid)



Kombinovaná léčba hypertenze



Logické kombinace

Diureti

ka
-blok CCB

ACE 

inhibitor
a-blok

Diuretika - ✓ - ✓ ✓

-blokátor ✓ - ✓* - ✓

CCB - ✓* - ✓ ✓

ACE 

inhibitor
✓ - ✓ - ✓

a-blokátor ✓ ✓ ✓ ✓ -

* Verapamil + beta-blocker = absolute contra-indication



Možnosti kombinací 

různých tříd antihypertenziv

diuretika

AT1 blokátory

BKK

betablokátory

ACEI

a - blokátory



Kombinace základních 

antihypertenziv

Thiazidová
diuretika

ACE inhibitory

nebo 

AT1 blokátory

β-blokátory

Ca blokátory



Účinné a dobře snášené kombinace 

antihypertenziv
Diuretikum + betablokátor

Diuretikum + ACEI / AIIA

BKK–DHP + betablokátor

BKK + ACEI / AIIA

BKK + diuretikum

a-blokátor + betablokátor

V případě potřeby lze využít i další kombinace (3 – 4 
antihypertenziva)



Nejoptimálnější kombinace 3 antihypertenziv 

• s odlišným primárním mechanizmem působení na stejný presorický 
systém 

• synergicky působících na snížení krevního tlaku

• při jejichž používání prokázán u hypertoniků pokles mortality

Perindopril arginin + amlodipin + indapamid
jako první fixní trojkombinace v léčbě hypertenze ?

236



237



238



Amlodipin redukuje kašel

 33 pacientů s příznaky kašle o ACEI po dobu 3 měsíců

 pacienti s přidruženou terapii vyřazeni

 léčba byla přerušena na dobu 2 týdnů a pacienti poté dostali benazepril 10 mg

 Pacienti k benazeprilu 10 mg randomizovaně obdrželi:

– Amlodipin 5 mg na 2 týdny

– Placebo na 2 týdny

Intenzita a četnost výskytu kašle byla 
redukována amlodipinem. 
Amlodipin zcela eliminoval kašel u 6 %.
Amlodipin významně redukoval intenzitu 
kašle u 61 %.

239

Fogari R, Zoppi A, Mugellini A, et al. Curr Ther Res Clin Exp. 1999;60:121-128. 



ACEI redukuje periferní otoky DKK spojené s léčbou BKK 

více než ARB

24017 206 hypertensive patients

Makani H, Bangalore S, Romero J, Wever-Pinzon O, Messerli FH. Am J Med. 2011;124:128-135.
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Perspektivy antihypertenziv :
výrazný potenciál růstu spotřeby antihypertenziv (v ČR 

je účinně léčena jen pětina hypertoniků)

bude pokračovat trend nižších dávek v kombinaci

perspekt. růstu ve sk. inhib. RAA a BKK z důvodu: 

➢ příznivého metabol. efektu (ACE-I, sartany, BKK)

➢ účinků nezávislých na TK:  mort./morb. při ICHS či 

po iktu, progrese nefropatie,  fibril. síní,  výsk.DM

(ACE-I, event. sartany)

➢ potenciace efektu statinů na mort./morb. (BKK)

➢ nejlepší snášenlivosti a nízké ceny v ČR (sartany)



Výskyt a kontrola hypertenze v ČR

vyšetřeno
3325 (100%)

normotenze
2084

hypertenze
1241 (37.3 %)

nediagnostikovaná
414

diagnostikovaná
827 (66.6 %)

neléčená
202

léčená
625 (50.4 %)

špatně kontrolovaná
385

dobře kontrolovaná

240 (19.3 %)
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• náklady na antihypertenzíva – cca 4 000 Kč/rok, 
3 mil. hypertoniků v ČR

• při předpokladu dosažení 70-80% proléčenosti
populace hypertoniků, lze persp. očekávat náklady 
na antihypertenzíva v ČR kolem 10 miliard Kč/rok

• skutečnost: 5 miliard Kč/rok



Sartany: vzrůst spotřeby o 35% 

Je takový růst racionální?

• ANO
• nejlépe tolerovaná 

skupina antihypertenziv 
(o 42% méně NÚ proti 
ACE-I)

• větší adherence k léčbě 
(pro ACE-I 68%, pro 
sartany 79%) 

• sartany jsou lépe 

tolerovány 

• NE
• větší antihypertenzní efekt  

ACE-I 

• efekt na pokles mort./morb. 
při ICHS či po iktu je u ACE-I 
výrazně lépe dokumentován

• výrazně lepší efekt ACE-I  v 
indikaci léčby chron. srdeční 
nedostatečnosti

• ACE-I jsou v řadě indikací 
účinnější









Rezistentní hypertenze

• Hypertenze je definována jako rezistentní, když terapie alespoň 
trojkombinací antihypertenziv včetně diuretik ani doprovodná 
změna životního stylu nestačí k tomu, aby bylo dosaženo 
hodnot krevního tlaku nižších než 140/90 mm Hg

• U starších hypertoniků s izolovanou systolickou hypertenzí je 
rezistence na léčbu definována jako přetrvávání systolického 
krevního tlaku nad hodnotou 140 mm Hg navzdory podávání 
trojkombinace léků s využitím diuretik 



Rezistentní hypertenze



Hypertenze v těhotenství

Nejčastější komplikace v těhotenství

Výskyt 5-10 % těhotenství:

1-5 % preexistující hypertenze

5-6 % gestační hypertenze

1-4 % preeklampsie



Hypertenze v těhotenství je hlavní příčinou:

⚫mateřské

⚫ fetální

⚫ novorozenecké morbidity a 

mortality



Definice hypertenze

v těhotenství

STK > 140 mmHg nebo DTK > 90 mmHg



Klasifikace hypertenze v těhotenství

⚫ preexistující hypertenze

⚫ gestační hypertenze

⚫ preexistující hypertenze a naroubovaná

gestační hypertenze s proteinurií

⚫ hypertenze neklasifikovatelná 

před narozením



Preexistující hypertenze

⚫ 1-5 % těhotenství

⚫ TK > 140/90 mmHg předchází těhotenství

nebo se objeví před 20. týdnem těhotenství

⚫ ve většině případů hypertenze přetrvává déle než 

42 dní po porodu, může být provázena proteinurií



Gestační hypertenze

⚫ Hypertenze navozená těhotenstvím, může 

ale nemusí být provázena proteinurií

⚫ Hypertenze se objevuje po 20. týdnu

a obvykle mizí do 42 dnů po porodu

⚫ Špatné prokrvení orgánů



Hypertenze neklasifikovatelná 

před těhotenstvím

Hypertenze se systémovou manifestací 

nebo bez ní

TK je poprvé změřen po 20. týdnu těhotenství,

další zhodnocení po skončení šestinedělí



Preeklampsie

Gestační hypertenze provázená významnou

proteinurií

⚫ 300 mg/l nebo

⚫ 500 mg/24 hod. nebo

⚫ ++ papírkovou metodou

⚫ albumin/kreatinin > 30 mg/mmol

Špatné prokrvení orgánů



Příznaky a známky těžké preeklampsie

⚫ Bolest v epigastriu nebo v pravém horním kvadrantu

břicha (edém jater ± krvácení do jater)

⚫ Bolest hlavy a poruchy visu

⚫ Oslepnutí okcipitálního laloku

⚫ Hyperreflexie ± clonus

⚫ Křeče (edém mozku)



Rizikové faktory pro rozvoj preeklampsie

⚫ Nullipara

⚫Mnohočetné těhotenství

⚫ Rodinná zátěž preeklampsie

⚫ Chronická hypertenze

⚫ Diabetes

⚫ Inzulinová rezistence

⚫ BMI



Eur Heart J 2018;39:3165-3241



Kdy ukončit těhotenství 
u esenciální hypertenze?

• hypertenzní krize 
• je-li plod životaschopný

• Systolický TK 200 mmHg a více

• Diastolický TK 115 mmHg a více
• vzdor adekvátní léčbě

• Plicní edém

• Hypotrofie plodu ?



Antihypertenziva užívaná v těhotenství

Centralní alfa

agonisté

Betablokátory

Alfa-/beta-

blokátory

Metyldopa je lékem volby.

Atenolol a metoprolol jsou bezpečné a účinné v pozdější

fázi těhotenství

Labetalol má srovnatelný účinek jako metyldopa,

v případě závažné hypertenze může být podán i.v.



Antihypertenziva užívaná v těhotenství

Blokátory Ca

kanálů

Inhibitory ACE,

AT-1 blokátory

Nifedipin p.o. nebo isradipin i.v. mohou být podány

za emergentních situací. Případný synergismus

s magnesium sulfátem může navodit hypotenzi.

Mohou způsobit fetální abnormality včetně úmrtí;

proto jsou v těhotenství kontraindikovány.



● Významná proteinurie: albumin/kreatinin > 30 

mg/mmol/l – varovný signál

● ASA 100-150 mg má být podávána ženám s 

vysokým nebo  středně vysokým rizikem 

preeklampsie (léčba má být zahájena do 12. týdne 

těhotenství)

poučení



● Není zřejmý přínos z více nebo méně agresivní léčby 

hypertenze v těhotenství

● Méně agresivní léčba byla spojena s vyšším 

výskytem závažné hypertenze u matky

● Cochrane Review (2014): antihypertenzní léčba u 

mírné až středně závažné hypertenze v těhotenství 

neukázala žádný zřejmý přínos kromě snížení rizika 

rozvoje závažné hypertenze o 50 %

Závěry 



● Léky volby: metyldopa, lebatalolol, blokátory 

kalciových kanálů, betablokátory s výjimkou 

atenololu

Závěry (pokrač.)



N Engl J Med 2006;354:2443-2451



Antihypertenziva dle Beersových kritérií





Useful patient information can be obtained in recent 
publications from the Canadian Hypertension Society.

Available by order from CHS Secretariat Canadian Hypertension Society 

Tel: 613-533-3299, Fax: 613-533-6927

E mail: HYPERTENSION@QUEENSU.CA  . 

Coming soon to bookstores near you.

Edukace pacientů a jejich rodin o jejich nemoci

mailto:HYPERTENSION@QUEENSU.CA


Souhrn terapie



Výzva k vyšší zodpovědnosti pacienta
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Děkuji Vám za trpělivost a pozornost!


