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Úvod
Akutním život ohrožujícím hypertenzním 

stavům je v odborné literatuře věnován pře-

kvapivě malý prostor. Přitom se jedná o stavy, 

u kterých by každý lékař velmi ocenil jasná 

a dobře podložená doporučení. Důvodů je zřej-

mě několik. V diagnostice a léčbě hypertenze je 

velmi důsledně uplatňován přístup medicíny 

založené na důkazech. Při kritických stavech 

se ale randomizované placebem kontrolované 

studie nezbytné k získání důkazů, organizují 

velmi obtížně. Doporučení proto vycházejí pře-

devším ze zkušeností. Navíc se péčí o kritické 

stavy zabývají více intenzivisté/kardiologové než 

klasičtí „hypertenziologové“. Se snahou o jedno-

značné návody se proto setkáme spíše v knihách 

o emergentních stavech a v intenzivistických 

učebnicích než v knihách věnovaných primárně 

arteriální hypertenzi. Následující text odráží ved-

le českých, evropských a amerických doporučení 

i zkušenosti a názory autorů.

Defi nice a dělení
Termín hypertenzní krize znamená pod-

le současných doporučení České společnosti 

pro hypertenzi (ČSH) akutní, život ohrožující 

stav podmíněný náhlým výrazným zvýšením 

arteriálního tlaku (TK), při kterém dochází k po-

škození funkce či struktury některých orgánů 

(1). Systolický TK překračuje většinou hodnotu 

220 mm Hg a distolický TK 120 mm Hg. U dopo-

sud normotenzních osob může ale vést ke kritic-

kému stavu, jakým je eklampsie, již systolický TK 

170 mm Hg. Závažnost stavu je dána orgánovými 

postiženími, ne prostou výší TK. Mezi hypertenzí 

bezprostředně ohrožené orgány patří centrální 

nervový systém, kardiovaskulární systém, ledviny 

a cévy očního pozadí. Mluvíme o tzv. cílových 

orgánech. Ohrožení života je samozřejmě dáno 

především poškozením centrálního nervového 

a kardiovaskulárního systému. I při manifesta-

ci poškození jiného orgánu však stoupá riziko 

náhlého postižení orgánů zajišťujících vitální 

funkce (2).

Hypertenzní krize je podle doporučení ČSH 
dělena na emergentní a urgentní hypertenzní 
stavy. Emergentní hypertenzní stavy (EHS) 

jsou charakterizovány manifestací poškození tzv. 
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Hypertenzní krize je stav, kdy náhlé zvýšení arteriálního tlaku vede k akutnímu poškození funkce, eventuálně struktury některých 

orgánů. Vede-li zvýšení tlaku k poškození mozku, kardiovaskulárního aparátu, cév očního pozadí eventuálně ledvin, jedná se o bez-

prostředně život ohrožující stav, neboli emergentní hypertenzní stav. Při obtížích zahrnujících především bolesti na hrudi, dušnost, 

bolesti hlavy, epistaxi, slabost a psychomotorickou agitovanost bez zjevného orgánového postižení, jedná se o urgentní hypertenzní 

stav. Léčba emergetních stavů probíhá za stálého monitorování na jednotkách intenzivní péče. Podle charakteru orgánového postižení 

a přidružených onemocnění jsou využívány parenterálně podávané nitráty, urapidil, klonidin, diuretika, inhibitory angiotenzin konver-

tujícího enzymu, blokátory kalciových kanálů a beta blokátory. Doporučená rychlost snižování krevního tlaku a cílové hodnoty závisí 

na přítomnosti orgánových postižení. K léčbě urgentních stavů většinou není nezbytná hospitalizace na jednotce intenzivní péče. Je 

založena na vystupňování obvyklé perorální léčby a jen při jejím selhání nebo ve speciálních situacích je využívána parenterální léčba 

jako při emergentních stavech. Poslední evropská doporučení pro problematiku arteriální hypertenze pojednávají již jen o emergentních 

hypertenzních stavech. Urgentní hypertenzní stavy nejsou zřejmě pro malý praktický dopad vyčleňovány. Není tím pádem zmiňován 

ani nadřazený souhrnný termín hypertenzní krize.
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Hypertensive crisis, emergent and urgent hypertensive situations – 
current state of knowledge and guidelines for the management

Hypertensive crisis is an acute, life-threatening condition associated with a substantial sudden increase in blood pressure. If the increase 

of blood pressure is accompanied by an acute damage of brain, cardiovascular system, eye ground or kidneys, it is referred to as an emer-

gent hypertensive situation. In case of complaints comprising chest pain, shortness of breath, headache, epistaxis, weakness, faintness or 

seizure alone without organ damage, it is referred to as an urgent hypertensive situation. Treatment of emergent situations is conducted 

under a permanent monitoring in an intensive care unit. Parenteral nitrates, urapidil, clonidin, diuretics, angiotensin-converting enzyme 

inhibitors, calcium channel blockers and beta blockers are used with respect to organ damage and accompanying diseases. Rate of blood 

pressure reduction and target values depend on a type of organ damages. An escalation of per oral medication is used in the treatment 

of urgent situations. Parenteral medication is indicated only in case of failure of this approach. The last guidelines for the management 

of arterial hypertension specifies only the term of emergent hypertensive status. The urgent hypertensive status is not specified prob-

ably because of low practical impact. Thus the common term of hypertensive crisis is not used too.
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cílových orgánů nebo jejich funkce. Je vhodné 

hovořit o manifestaci poškození, protože lehčí 

poškození zůstává velmi pravděpodobně často 

nezjištěno. Mezi EHS patří jak podle doporučení 

ČSH, tak podle doporučení European Society 

of Hypertension (ESH) a European Society of 

Cardiology (ESC) hypertenzní encefalopatie, 

hypertenze se srdečním selháním, hypertenze 

u akutních koronárních syndromů, hyperten-

ze u disekce aorty, hypertenze u nitrolebního 

krvácení a ischemické cévní mozkové příhody, 

hypertenzní krize u feochromocytomu, vzestup 

TK po požití tzv. rekreačních drog (amfetamin, 

LSD, kokain nebo tzv. extáze), perioperační hy-

pertenze, preeklampsie a eklampsie (tabulka 1). 

U položek používajících slovo hypertenze je 

zřejmě trochu automaticky předpokládána těžší 

hypertenze. V evropských doporučeních je před 

výčet situací patřících mezi EHS přidáno slovo 

především (3). Položka je tak otevřena pro za-

řazení dalších stavů. Současná definice se také 

snaží nevyjadřovat jednoznačně ke kauzalitě 

hypertenze a orgánové poruchy, jako je třeba 

srdeční selhání, když její stupeň je často nejistý. 

Některé položky jako „hypertenzní krize při fe-

ochromocytomu“ nesplňují požadavek definice 

EHS na orgánové postižení. Navíc je zde slovo 

krize použito poněkud nepřehledně pro ozna-

čení jednoho z případů EHS a ne jako nadřazený 

pojem. Labilitou oběhového stavu však těžká 

hypertenze při feochromocytomu mezi EHS jistě 

patří. Podobná je situace u hypertenze po požití 

rekreačních drog, kde také nemusí být přítomno 

orgánové poškození. Současná definice by EHS 
měla charakterizovat jako náhlé zvýšení arteri-

álního tlaku vedoucí k akutnímu poškození struk-

tury a/nebo funkce kardiovaskulárního nebo 

centrálního nervového systému nebo zname-

nající vysoké riziko jejich poškození. Z pohledu 

bezprostředního ohrožení života jsou důležitým 

ohroženým orgánem také ledviny. Eventuální 

poškození dalších orgánů je v podstatě vždy 

primárně cévního původu. Důležitou společnou 

charakteristikou EHS je potřeba intenzivního 

monitorování a parenterální léčby probíhající 

na jednotce intenzivní péče.

Urgentní hypertenzní stavy (UHS) jsou 

podle doporučení ČSH charakterizovány obtí-

žemi, ale bez manifestace orgánového postižení 

(1). TK bývá vyšší než 180/110 mm Hg (7). Je mezi 

ně řazena akcelerovaná a maligní hypertenze, 

postoperační hypertenze a hypertenze u chro-

nického srdečního selhání. Poslední společné 

doporučení ESH a ESC pojem UHS bez komen-

táře opustilo stejně jako hypertenzní krizi. Zato 

zmiňuje termín maligní hypertenze jako stav 

charakterizovaný vedle velmi těžké hypertenze 

retinálními hemoragiemi, eventuálně poškoze-

ním ledvin a encefalopatií, tedy projevy orgáno-

vého poškození (4). Podle některých amerických 

autorů může být při UHS přítomno i orgánové 

postižení, ale bez progrese. Je zřejmé, že poj-

my týkající se závažných hypertenzních stavů 

nejsou příliš jednoznačně vymezeny a do znač-

né míry se překrývají. S ohledem na specific-

ké léčebné postupy je ale zásadní především 

vyčlenění EHS. Současné používání podobně 

naléhavě znějících termínů, jako je hypertenzní 

krize a UHS, je často jen špatně zapamatovatel-

ným dělením bez praktického dopadu.

Etiologie, 
patofyziologie a prevalence

V etiologii EHS se uplatňuje nejčastěji ne-

dostatečná léčba známé hypertenze a vyne-

chání terapie (2, 7). Z patofyziologických me-

chanizmů se uplatňuje náhlý vzestup periferní 

cévní rezistence a systémová vazokonstrikce 

pod vlivem aktivace systému ranin-angioten-

zin-aldosteron, sympatoadrenálního systému, 

endotelinu, exogenních nox, postižení CNS trau-

matem, krvácením, tumorem či ischemií nebo 

při operační zátěži. Hypertenzní encefalopatie 

je podmíněna edémem mozku, který vzniká při 

překročení schopnosti autoregulace jinak stabil-

ního průtoku mozkovými tepnami. Běžně je tou-

to autoregulační hranicí střední TK 140 mm Hg. 

Při dlouhodobější těžší hypertenzi se tato hrani-

ce může zvyšovat. Na edému se potom uplatňují 

jak hydrostatické mechanizmy, tak změny cévní 

stěny (5).

EHS a UHS postihnou za živost zhruba 1 % 

hypertoniků (6). Jsou častější u nemocných 

s nefrogenní hypertenzí a při hyperaldostero-

nizmu. Podle starší americké studie na interní 

část Emergency přichází zhruba 8 % nemocných 

pro EHS a 16 % pro UHS (7). Na pracoviště autora 

článku, kardio JIP III. interní kliniky VFN v Praze, je 

přijímáno zhruba 5 % nemocných se stavy nějak 

podmíněnými těžkou hypertenzí.

Klinický obraz
Nejčastější obtíže provázející EHS a UHS jsou 

bolesti na hrudi, dušnost, bolest hlavy, epistaxe, 

slabost a psychomotorická agitovanost (tabul-

ka 2) (8, 9). Obtěžují také palpitace, nauzea, zvra-

cení, úzkost a neurčitý pocit nemoci. Poškození 
orgánů se manifestuje nejčastěji jako mozkový 

infarkt, plicní edém, neurologický deficit, hy-

pertenzní encefalopatie a mozkové krvácení 

Tabulka 1. Emergentní hypertenzní stavy

hypertenzní encefalopatie

hypertenze se srdečním selháním

hypertenze u akutních koronárních syndromů

hypertenze u disekce aorty

hypertenze u nitrolebního krvácení a ischemické cévní mozkové příhody

hypertenzní krize u feochromocytomu

vzestup TK po požití tzv. rekreačních drog (amfetamin, LSD, kokain nebo tzv. extáze)

perioperační hypertenze

preeklampsie a eklampsie

(akutní renální selhání při hypertenzi)

Tabulka 2. Nejčastější manifestace emergentních a urgentních hypertenzních stavů

Obtíže %

bolesti na hrudi 27

dušnost 22

bolest hlavy 22–40

epistaxe 17

slabost a psychomotorická agitovanost 10–22

Orgánové poškození %

zvýšení troponinu nad diagnostickou mez pro AIM (AIM 2. typu ?) 38

mozkový infarkt 24

plicní edém 23

neurologický deficit 21

hypertenzní encefalopatie 16

mozkové krvácení 4,5
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(tabulka 2) (8). Mohou se vyvinout i retinální 

hemoragie, exudáty a edém papily. Oligurie, 

hyperazotémie a proteinúrie je projevem re-

nálního poškození. Zvýšení troponinu I nad di-

agnostickou mez pro akutní infarkt myokardu 

(AIM) bylo zaznamenáno u 5 ze 13 nemocných 

souboru vyšetřovaného na pracovišti autora. 

Hodnoty se pohybovaly od 0,06 do 0,52 μg/l při 

diagnostické hranici pro AIM 0,04 μg/l. Všichni 

nemocní měli bolest nebo nějaký dyskomfort 

na hrudi. Dva nemocní s hraničními depresemi 

ST úseku na EKG byli katetrizováni s nálezem 

normálního koronarogramu. Přesto by stav 

všech 5 nemocných se zvýšeným troponinem 

a bolestí na hrudi měl být podle Univerzální 

definice AIM z roku 2007 hodnocen jako AIM 

2. typu podmíněný nepoměrem mezi potřebou 

a dodávkou kyslíku (10).

Vyšetření
Tlak má být samozřejmě měřen na obou 

pažích manžetou náležité šíře. V rámci fyzikální-

ho vyšetření musí být provedeno neurologické 

vyšetření. Ihned má být provedeno základní 

biochemické vyšetření včetně mineralogramu, 

urey a kreatininu, markerů myokardiální nekrózy, 

natriuretických peptidů, jsou-li dostupné, jater-

ních testů (s ohledem na vylučování léků), vyšet-

ření moče, krevního obrazu, EKG, rtg hrudníku 

a vyšetření očního pozadí. Připomínání těchto 

propedeutických znalostí vypadá jako banali-

ta, ale ve vysokém procentu náležitá vyšetření 

prováděna nejsou.

Při následné péči o EHS na jednotce inten-

zivní péče (JIP) je TK běžně měřen neinvazivně 

v intervalech pohybujících se podle závažnosti 

orgánového postižení a jeho výšky a lability 

mezi 5 minutami a 1 hodinou. Teprve při trva-

jící labilitě tlaku a jeho obtížné kontrole nebo 

při stavech, jako je disekující aneuryzma aorty 

s potřebou řízené hypotenze, je nutné zavedení 

arteriální kanyly. Kanylu je přesto lepší zavádět 

až po snížení TK úvodní léčbou a samozřejmě 

je třeba při vysokém TK kanylovat jedině kom-

primovatelné tepny paží.

Léčba
TK má být snižován v průběhu prvních 

hodin jen o 20–25 % výchozí hodnoty nebo 

do dosažení TK 150–160/100–110 mm Hg (1, 3). 

Alternativně je doporučováno snížení středního 

arteriálního TK pod 110–115 mm Hg během 30–

60 minut a dále postupovat podle odezvy a pře-

devším tolerance tohoto poklesu. Prudký pokles 

může především u starších pacientů s koronární 

a cerebrovaskulární aterosklerózou zhoršit per-

fuzi orgánů. Může dojít k akutnímu renálnímu 

selhání, ischemickým srdečním a mozkovým 

příhodám, okluzi retinálních arterií až akutní 

slepotě. Dodržet doporučený pozvolný pokles 

TK se však v praxi zejména bez invazivního mo-

nitorování tlaku v řadě případů nedaří. Častý je 

rychlý propad zpočátku rezistentně vysokého 

TK při odeznění participujících příčin, jako je 

strach, neklid a bolest. Dosažení doporučených 

cílových hodnot TK je předpokládáno během 

1–2 dnů.

Léčba EHS by měla být zahájena ihned 

a následně probíhat na jednotce intenzivní pé-

če. Zahájení léčby v terénu je ovšem limitova-

né technickými možnostmi. Podávané léky by 

měly mít pokud možno krátký poločas účinku, 

ale rychlý nástup působení. Jsou to tedy léky 

pro intravenózní aplikaci. K podávání kombina-

ce takovýchto léků je vhodný větší počet žilních 

vstupů umožňujících jejich separátní aplikaci. 

Často je proto potřebné zavedení centrálního 

žilního katétru. Eventuální neúmyslná punk-

ce tepny při snaze o kanylaci centrální žíly však 

při špatné kontrole vysokého TK znamená riziko 

většího krvácení.

V léčbě UHS většinou stačí jen zintenziv-

nění a doplnění zavedené perorální medikace. 

Parenterální léčba je využívána až v případě 

neúspěchu perorální léčby. Nemocní nemusí 

být hospitalizovaní na JIP. Podle amerických au-

torů může léčba probíhat dokonce ambulantně 

za intenzivního kontrolování v prvních dnech 

léčby (7).

Léky pro i. v. terapii
těžké hypertenze

V České republice máme v současnosti k dis-

pozici pro parenterální léčbu nitráty, urapidil, 

klonidin, diuretika, inhibitory angiotenzin kon-

vertujícího enzymu, blokátory kalciových kanálů 

a beta blokátory.

Nitráty typu izosorbid dinitrátu nebo nit-

roglycerinu mohou být lékem první volby té-

měř u všech stavů. Mohou být kombinovány 

s většinou dalších antihypertenziv. Hodí se pro 

zahajování léčby v terénu. Efekt nastupuje bě-

hem 2–5 minut a odeznívá během 5–10 min. 

Podávají se kontinuálně v dávce 0,5–10 mg/hod. 

Ve vyšších dávkách působí veno- i arteriodilatač-

ně. Ve vysokých dávkách už většinou antihyper-

tenzní efekt příliš neroste. Roste ale riziko bolestí 

hlavy. Vzhledem k toleranci při kontinuálním 

užívání je potřeba po 2 dnech jejich podávání 

přerušit. Podání nitrátu subliguálně není vhod-

né, protože může vést ke krátkodobému příliš 

rychlému poklesu TK.

Nitroprusid sodný (Niprid) je historicky nej-

citovanějším lékem v léčbě EHS. Je velmi účin-

ným lékem s téměř okamžitým nástupem efektu 

a krátkým poločasem působení. Pokles TK ode-

znívá během 2–3 minut. Výraznou nevýhodou je 

fotosenzitivita vyžadující podávání tmavými sety 

a obalení infuzní lahve materiálem rezistentním 

vůči světlu. Při rychlejším podávání 2–3 dny ze-

jména u nemocných s renálním selháváním hrozí 

otrava metabolitem thiocyanátem. Projevuje 

se zmateností, nauzeou a acidózou. Prevencí je 

monitorování hladiny thiocyanátu. To ale není 

běžně dostupné. V České republice je nitroprusid 

většinou nahrazován urapidilem.

Urapidil (Ebrantil) je antagonista periferních 

alfa1-postsynaptických receptorů a současně 

agonista centrálních 5-hydroxytryptamin-1A 

receptorů. Působí snížení preloadu i afterloadu 

a selektivní renální a pulmonální vazodilataci bez 

výraznější reflektorické tachykardie a aktivace 

systému renin-angiotenzin. Léčba je zahajo-

váno bolusem 25–50 mg a pokračuje kontinu-

álně dávkou 2–18 mg/hod. Nebezpečný může 

být centrální tlumivý efekt urapidilu zejména 

při hypertenzní encefalopatii a cévní mozko-

vé příhodě (CMP). Nástup účinku je prakticky 

okamžitý. Odeznívá během několika minut. 

Užívání tohoto výhodného léku je kupodivu 

omezeno jen na Českou republiku, Rakousku, 

Francii, Německo, Maďarsko a Slovensko.

Klonidin (Catapresan) je dalším centrálně 

i periferně působícím lékem. Periferně půso-

bí především prostřednictvím alfa-2-recep-

torů. Navozuje protrahovanou vazodilataci. 

Plazmatický poločas se pohybuje kolem 12 ho-

din. Podává se jako bolus 150 μg. Intravenózní 

aplikace musí být velmi pomalá. Klonidin lze ale 

podávat i intramuskulárně a subkutánně s po-

malejším nástupem účinku. Byl proto v minulosti 

využívaný pro zahájení terapie v terénu. Dnes 

je rezervován spíše do kombinace při rezisten-

ci hypertenze. Na český trh se vrátil po krátké 

pauze.

Fenoldopam mesylat (Corlopam) je novým 

ultrakrátce působícím lékem s poločasem elimi-

nace jen 5 minut. Působí jako selektivní periferní 

agonista receptorů dopaminu D1A. Vede k re-

nální, mesenterické i koronární arteriolodilataci 

a zvýšené sekreci sodíku. Vedlejším produktem 

je sklon k tachykardii. Současné podávání beta 

blokátorů je ale velmi nebezpečné (11). K dispo-

zici zatím není.

Furosemid je u nás jediným diuretikem 

vhodným při léčbě EHS. Jeho použití je samo-

zřejmě na místě při srdečním selhání a při edé-

mových stavech. Jako lék první volby pro těž-
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kou hypertenzi je málo účinný. Samotný vysoký 

TK totiž indukuje natriurézu, která spolu s častou 

průvodní nauzeou až zvracením vede k deple-

ci tekutin a spíše k potřebě hydratace než k po-

užití diuretika. Nezřídka pozorujeme pokles TK 

po podání fyziologického roztoku.

Enalaprilát je jediným inhibitorem angi-

otenzin-konvertujícího enzymu dostupným 

v injekční formě. Jeho velkou předností je příz-

nivé působení na mozkovou cévní autoregulaci. 

Po venózním podání nastupuje účinek do 15 

minut. Bohužel délka působení je velmi pro-

měnlivá. Může být 6, ale také 24 hodin. Proto je 

enalaprilát využívaný většinou až jako lék druhé 

a třetí volby při rezistenci hypertenze dávající 

předpoklad, že po jeho podání nebude navoze-

na nežádoucí hypotenze. Nebezpečí hypotenze 

je velké zejména při dehydrataci. Bolusově je po-

dáváno 0,625 až 1,25 mg, podle efektu nejčastěji 

po 6 hodinách. S kontinuálním podáváním není 

mnoho zkušeností.

Blokátory kalciových kanálů se osvědčily 

především v léčbě a prevenci vazospazmů při 

subarachnoidálním krvácení. Naopak obava z je-

jich podání je při ischemických CMP, kde mohou 

zhoršovat kolaterální edém mozku. Příznivé zku-

šenosti jsou s podáváním dihydropyridinových 

preparátů nicardipinu a nimodipinu, které ale 

na našem trhu nejsou v parenterální formě do-

stupné. Působí podobně jako nitroprusid výrazný 

pokles TK s lehkým vzestupem srdeční frekvence 

a srdečního výdeje. Velmi perspektivní je nově za-

váděný ultrakrátce působící clevidipin navozující 

selektivní arteriolodilataci a to včetně koronárního 

řečiště (12). S kontinuálním podáváním verapami-

lu jsou při EHS menší zkušenosti. Možná je jeho 

využívání při hypertenzních stavech spojených 

s tachykardií zbytečně zanedbáváno.

Beta blokátory jsou lékem volby při hyper-

tenzi a tachykardii. Výhodné jsou především 

v kombinaci s urapidilem či nitroprusidem. 

Základní součástí léčby jsou při disekujícím ane-

uryzmatu, kde snížením pulzového tlaku a Dp/Dt 

zmírňují namáhání stěny aorty. Doporučované 

jsou při peroperační hypertenzi. Předpokládá 

se především použití ultrakrátce působícího 

preparátu esmololu s účinkem nastupujícím 

během 1–5 minut a odeznívajícím do 15–30 mi-

nut. V Čechách je však v současnosti k dispozici 

jen balení s malou dávkou 100 mg výhodnou 

spíše k otestování působení léku než k jeho dlou-

hodobějšímu podávání. S dobrým efektem lze 

ale kontinuálně venózně podávat i metoprolol 

v dávkách 1–5 mg/hod.

Labetalol (Trandate) je selektivní alfa1 

a neselektivní beta blokátor. Léčba je zahajo-

vána podle efektu stupňujícími se i. v. bolusy 

20–80 mg opakovanými po 2–10 minutách 

do maximální dávky 300 mg. Může být podá-

ván také kontinuálně rychlostí 2 mg/min. do cel-

kové dávky 300 mg. Účinek se projevuje bě-

hem 5–10 minut a odeznívá během 2–6 hodin. 

Tradičně je zmiňována jeho indikace pro léčbu 

preekalmpsie/eklampsie. V dalších situacích kro-

mě stavů s kontraindikací pro podávání beta- 

blokátorů je také lékem volby (7). V amerických 

Emergencies je nejčastěji používaným lékem 

(13, 14, 15, 16). V Čechách v současnosti není 

standardní cestou dostupný.

Jako první pomoc v ambulantní praxi je 

někdy možné využít rozkousání krátkodobě 

působícího inhibitoru angiotenzin-konvertu-

jícího enzymu captoprilu v dávce 25–50 mg. 

Při opravdu závažných situacích, s nejistotou 

dalšího vývoje včetně stavu vědomí, bychom 

však perorální preparát neměli volit.

Léčba ve specifi ckých situacích
Výběr jednotlivých druhů antihypertenziv 

závisí na základním onemocnění, které k hyper-

tenzní krizi vedlo nebo ji provází. Doposud bylo 

provedeno jen minimum randomizovaných stu-

dií hodnotících léčbu EHS a skoro žádné studie 

srovnávající různé léky mezi sebou (17).

Ischemická CMP vede většinou k několi-

kadennímu zvýšení TK. Při farmakoterapii této 

hypertenze vzniká nebezpečí narušení cévní 

autoregulace s poklesem průtoku v okolí ische-

mického ložiska (18). Nemocní jsou také náchyl-

nější k prudkému poklesu TK. Přínos snižování TK 

v akutní fázi nebyl prokázán. Je doporučováno 

snižovat TK až při hodnotách > 200/120 mm Hg, 

které vedou jistě k poškozování mozkových struk-

tur. V prvních hodinách by měl být TK snižován 

jen o 10 % vstupní hodnoty (19). Cílový TK je 

180/105 mm Hg (1). S vyšším TK pravděpodob-

ně roste riziko sekundárního prokrvácení, které 

zřejmě není vzácné ani bez výrazné hypertenze. 

Před eventuální trombolytickou léčbou je dopo-

ručováno podle amerických doporučení snižovat 

až TK > 180/110 mm Hg (20), podle českých do-

poručení již TK > 160/100 mm Hg (1). Výraznější 

snižování TK může být indikováno jedině sou-

časným výskytem onemocnění, jako je srdeční 

selhávání, akutní koronární syndrom nebo disekce 

aorty. Léčbu je možno zahájit nitrátem. Jako vý-

hodný je doporučován urapidil, při kterém si ale 

musíme být vědomi rizika centrálního tlumivého 

efektu. Doporučovány jsou také betablokátory. 

Enalaprilát sice může příznivě ovlivňovat cévní 

mozkovou autoregulaci, ale přináší větší riziko 

navození nežádoucí hypotenze.

Při hemoragické CMP je doporučová-

no podle evropských a českých doporučení 

snižovat TK již od hodnot 160/110 mm Hg (1), 

podle amerických doporučení až od hodnot 

TK > 200/120 mm Hg (14). Indikovány jsou stej-

né léky jako při ischemické CMP, ale navíc mo-

hou být podávány kontinuálně intravenózně 

dihydropyridinové kalciové blokátory (nicar-

dipin, nimodipin) nebo v našich podmínkách 

verapamil.

Při hypertenzní encefalopatii je možné 

zahájit léčbu nitrátem. Dále je doporučován 

parenterální labetalol, esmolol a enalaprilát. Při 

podávání vyšších dávek urapidilu si musíme být 

vědomi jeho sedativního účinku s rizikem zhor-

šování poruchy vědomí. Zmírnění hypertenze 

vede k promptnímu ústupu příznaků zahrnu-

jících zmatenost, spavost až komatózní stav, 

epileptické záchvaty nebo fokální a senzorické 

poruchy. Zobrazovací metodou je vždy třeba 

vyloučit organickou příčinu symptomů přičíta-

ných hypertenzní encefalopatii.

Při levostranném srdečním selhání je léčba 

zahajovány nitráty a diuretikem. Lékem volby 

je enalaprilát eventuálně urapidil snižující vý-

hodně současně preload i afterload. Z tohoto 

pohledu bude přínosným lékem fenoldopam. 

Důležitou součástí léčby je sedace. TK má být 

snižován rychleji a k nižším hodnotám, než 

jsou obecná doporučení. Cílový TK je nižší než 

140/90 mm Hg.

Akutní koronární syndromy při hypertenzi 

jsou indikací pro léčbu parenterálními nitráty 

v kombinaci s beta-blokátory, eventuálně s ura-

pidilem. Na prvním místě je ale zcela zásadní se-

dace a zmírnění eventuální bolesti. Tato léčba by 

měla předcházet intenzivnější antihypertenzní 

léčbě, protože vysoký TK je většinou důsledkem 

bolesti a úzkosti. Odstranění hypertenze může 

na druhou stranu přispět ke zmírnění zátěže 

myokardu a tím i anginy pectoris.

Akutní disekce aorty je indikací pro snížení 

systolického TK během 20 minut k hodnotám 

pod 100 mm Hg. Již při podezření na disekci by 

měl být systolický TK snížen během 20 minut 

pod 120 mm Hg. Léčbu je vhodné zahájit kombi-

nací nitrátu nebo urapidilu s beta-blokátorem.

Při akutním renálním selhání s těžkou hy-

pertenzí je většinou účinný zejména urapidil, 

clonidin a fenoldopam. Při hyperhydrataci může 

být vedle velkých dávek furosemidu indikovaná 

i extrakorporální eliminační metoda. Zahájení 

intenzivní léčby je indikované zejména při náh-

lém vzestupu azotémie a přítomnosti tzv. stínů 

poškozených červených krvinek v moči a dys-

morfních čerevných krvinek při vyšetření moči 
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ve fázovém kontrastu. Při renálním postižení je 

obzvlášť důležité pozvolné snižování TK.

Při feochromocytomu s těžkou hypertenzí 

je výhodné zahájení léčby nitrátem typu izo-

sorbid dinitrátu. Při těžších stavech se léčba 

opírá o kombinaci urapidilu s beta-blokátorem. 

V případě dostupnosti by lékem první volby 

byl labetalol.

Podobné principy, jako při léčbě feochro-

mocytomu, platí při léčbě hypertenze navoze-
né abúzem amfetaminu nebo kokainu, kdy 

dochází také k excesivnímu vyplavování kate-

cholaminů.

Při hypertenzi navozené dalšími exogen-
ními noxami je pravděpodobná vazokonstrikce 

a tachykardie. Vhodná je proto vazodilatační 

a bradykardizující medikace.

Při eklampsii či preeklampsii má být léčba 

zahajována již při TK > 170/110 mm Hg. Tradičně 

doporučovaným lékem první volby je labeta-

lol. Údaje, na jejichž podkladě je doporučován, 

jsou však poměrně chudé. Je možné stejně jako 

u ostatních stavů zahájit léčbu nitrátem a při 

rezistenci podávat urapidil s beta-blokátorem. 

Nitroprusid může být podáván jen krátkodobě. 

Je možné zkoušet také efekt verapamilu. Ten by 

ale neměl být pro nebezpečí srážení kombino-

ván s MgSO
4
 při eklampsii běžně podávaným.

V léčbě peroperační hypertenze je doporu-

čován především ultrakrátce působící beta-bloká-

tor esmolol. Nitráty a urapidil jsou léky volby.

Přechod z parenterální na perorální léčbu 

by v zájmu krátké hospitalizce měl být poveden 

co nejdříve při dosažení přijatelných hodnot TK. 

Vhodné je potom alespoň 1–3denní otestování 

účinnosti zvolené medikace. Po dimisi by mě-

la následovat kontrola či kontroly v týdenních 

až několika týdenních intervalech.

Závěr
Léčba EHS přes určitý pokrok zůstává stále 

převážně empirická. Podle Cochranovy databáze 

prakticky nejsou k dispozici data z randomizova-

ných kontrolovaných studií, která by dokazovala, 

že léčba jednotlivými léky ovlivňuje mortalitu 

a morbiditu a že je některý léky výhodnější než 

jiný (17). Nadále se tak léčba opírá jen o zkuše-

nosti a názory expertů. Největší přínos lze v blíz-

ké budoucnosti očekávat od zavedení nových 

ultrakrátce působících a dobře snášených léků.
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