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Hypertenzni krize je stav, kdy nahlé zvyseni arteriadlniho tlaku vede k akutnimu poskozeni funkce, eventudlné struktury nékterych
organt. Vede-li zvyseni tlaku k poskozeni mozku, kardiovaskularniho aparatu, cév o¢niho pozadi eventualné ledvin, jedna se o bez-
prostiedné Zivot ohroZujici stav, neboli emergentni hypertenzni stav. Pfi obtiZich zahrnujicich pfredevsim bolesti na hrudi, dusnost,
bolesti hlavy, epistaxi, slabost a psychomotorickou agitovanost bez zjevného organového postizeni, jedna se o urgentni hypertenzni
stav. Lécba emergetnich stavii probiha za stalého monitorovani na jednotkach intenzivni péce. Podle charakteru organového postizeni
a pridruzenych onemocnéni jsou vyuzivany parenteralné podavané nitraty, urapidil, klonidin, diuretika, inhibitory angiotenzin konver-
tujiciho enzymu, blokatory kalciovych kanalli a beta blokatory. Doporucena rychlost snizovani krevniho tlaku a cilové hodnoty zavisi
na pfitomnosti organovych postizeni. K 1é¢bé urgentnich stavl vétSinou neni nezbytna hospitalizace na jednotce intenzivni péce. Je
zalozena na vystuprnovani obvyklé peroralni Ié¢by a jen pfi jejim selhdni nebo ve speciélnich situacich je vyuzivana parenteralni lé¢ba
jako pfi emergentnich stavech. Posledni evropska doporuceni pro problematiku arteridlni hypertenze pojednavaji jiz jen o emergentnich
hypertenznich stavech. Urgentni hypertenzni stavy nejsou ziejmé pro maly prakticky dopad vyclenovany. Neni tim padem zmifovan
ani nadfazeny souhrnny termin hypertenzni 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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Interv Akut Kardiol 2010; 9(4): 198-202

Uvod

Akutnim Zzivot ohrozujicim hypertenznim
stavim je v odborné literatufe vénovan pre-
kvapivé maly prostor. Pfitom se jednd o stavy,
u kterych by kazdy lékaf velmi ocenil jasna
a dobre podlozend doporuceni. DavodU je zfej-
mé nekolik. V diagnostice a lé¢bé hypertenze je
velmi ddsledné uplathovan pfistup mediciny
zaloZené na dikazech. Pfi kritickych stavech
se ale randomizované placebem kontrolované
studie nezbytné k ziskani ddkazd, organizujf
velmi obtizné. Doporuceni proto vychézeji pre-
devsim ze zkusenosti. Navic se péci o kritické
stavy zabyvaji vice intenzivisté/kardiologové nez
klasicti ,hypertenziologové”. Se snahou o jedno-
znacné navody se proto setkdme spise v knihdch

o emergentnich stavech a v intenzivistickych
ucebnicich nez v knihach vénovanych primarné
arteridlni hypertenzi. Nasledujici text odrézi ved-
le ¢eskych, evropskych a americkych doporucent
i zkuSenosti a ndzory autord.

Definice a déleni

Termin hypertenzni krize znamena pod-
le soucasnych doporuceni Ceské spole¢nosti
pro hypertenzi (CSH) akutni, Zivot ohrozujici
stav podminény ndhlym vyraznym zvysenim
arterialniho tlaku (TK), pfi kterém dochézi k po-
Skozeni funkce ¢i struktury nékterych organd
(1). Systolicky TK prekracuje vétsinou hodnotu
220 mm Hg a distolicky TK 120 mm Hg. U dopo-
sud normotenznich osob muze ale vést ke kritic-
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kému stavu, jakym je eklampsie, jiz systolicky TK
170 mm Hg. ZavaZnost stavu je dana organovymi
postizenimi, ne prostou vysi TK. Mezi hypertenzi
bezprostfedné ohrozené organy patfi centralni
nervovy systém, kardiovaskuldrni systém, ledviny
a cévy o¢niho pozadi. Mluvime o tzv. cilovych
orgénech. OhroZeni Zivota je samoziejmé dano
predevsim poskozenim centralniho nervového
a kardiovaskuldrniho systému. | pfi manifesta-
ci poskozeni jiného organu viak stoupa riziko
nahlého postizenf orgdnd zajistujicich vitalni
funkce (2).

Hypertenzni krize je podle doporuéeni CSH
délena naemergentni a urgentni hypertenzni
stavy. Emergentni hypertenzni stavy (EHS)
jsou charakterizovany manifestaci poskozent tzv.



cilovych orgént nebo jejich funkce. Je vhodné
hovorit o manifestaci poskozeni, protoze leh¢i
poskozeni zUstava velmi pravdépodobneé ¢asto
nezjisténo. Mezi EHS patif jak podle doporuceni
CSH, tak podle doporuceni European Society
of Hypertension (ESH) a European Society of
Cardiology (ESC) hypertenzni encefalopatie,
hypertenze se srde¢nim selhdnim, hypertenze
u akutnich koronarnich syndrom, hyperten-
ze u disekce aorty, hypertenze u nitrolebniho
krvaceni a ischemické cévni mozkové prihody,
hypertenzni krize u feochromocytomu, vzestup
TK po poziti tzv. rekrea¢nich drog (amfetamin,
LSD, kokain nebo tzv. extaze), perioperacni hy-
pertenze, preeklampsie a eklampsie (tabulka 1).
U polozek pouzivajicich slovo hypertenze je
zfejmeé trochu automaticky predpoklddana tézsi
hypertenze.V evropskych doporucenich je pfed
vycet situaci patficich mezi EHS pfidano slovo
predevsim (3). PoloZka je tak oteviena pro za-
fazeni dalsich stav(. Souc¢asna definice se také
snazi nevyjadfovat jednoznacné ke kauzalité
hypertenze a organové poruchy, jako je tfeba
srdec¢ni selhani, kdyZ jeji stupen je Casto nejisty.
Nékteré polozky jako ,hypertenzni krize pfi fe-
ochromocytomu” nespliujf pozadavek definice
EHS na orgdnové postiZzeni. Navic je zde slovo
krize pouzito ponékud neprehledné pro ozna-
¢enfjednoho z pfipad® EHS a ne jako nadfazeny
pojem. Labilitou ob&hového stavu vsak tézka
hypertenze pfi feochromocytomu mezi EHS jisté
patfi. Podobnd je situace u hypertenze po poZitf
rekrea¢nich drog, kde také nemusf byt piftomno
orgdnové poskozeni. Souc¢asnd definice by EHS
méla charakterizovat jako nahlé zvyseni arteri-
alniho tlaku vedoucf k akutnimu poskozenf struk-
tury a/nebo funkce kardiovaskuldrniho nebo
centralniho nervového systému nebo zname-
najici vysoké riziko jejich poskozeni. Z pohledu
bezprostifedniho ohrozeni Zivota jsou ddlezitym
ohrozenym orgédnem také ledviny. Eventudlni
poskozeni dalsich orgdnd je v podstaté vzdy
primarné cévniho plvodu. DlleZitou spole¢nou
charakteristikou EHS je potfeba intenzivniho
monitorovani a parenteraini 1écby probihajici
na jednotce intenzivni péce.

Urgentni hypertenzni stavy (UHS) jsou
podle doporu¢eni CSH charakterizovany obti-
Zemi, ale bez manifestace orgdnového postizeni
(1). TK byva vyssinez 180/110 mm Hg (7). Je mezi
né fazena akcelerovand a maligni hypertenze,
postoperacni hypertenze a hypertenze u chro-
nického srde¢niho selhani. Posledni spole¢né
doporuceni ESH a ESC pojem UHS bez komen-
tare opustilo stejné jako hypertenzni krizi. Zato
zminuje termin maligni hypertenze jako stav

Tabulka 1. Emergentni hypertenzni stavy

hypertenzni encefalopatie

hypertenze se srde¢nim selhanim

hypertenze u akutnich koronarnich syndromd

hypertenze u disekce aorty

hypertenze u nitrolebniho krvéceni a ischemické cévni mozkové piihody

hypertenzni krize u feochromocytomu

vzestup TK po pofZiti tzv. rekrea¢nich drog (@amfetamin, LSD, kokain nebo tzv. extaze)

perioperacni hypertenze

preeklampsie a eklampsie

(akutnirendlni selhani pfi hypertenzi)

Tabulka 2. Nejcastéjsi manifestace emergentnich a urgentnich hypertenznich stavd

Obtize %
bolesti na hrudi 27
dusnost 22
bolest hlavy 22-40
epistaxe 17
slabost a psychomotorické agitovanost 10-22
Organové poskozeni %
zvyseni troponinu nad diagnostickou mez pro AIM (AIM 2. typu?) 38
mozkovy infarkt 24
plicni edém 23
neurologicky deficit 21
hypertenzni encefalopatie 16
mozkové krvaceni 4,5

charakterizovany vedle velmi tézké hypertenze
retindlnimi hemoragiemi, eventudlné poskoze-
nim ledvin a encefalopatif, tedy projevy orgéno-
vého poskozenf (4). Podle nékterych americkych
autort mUze byt pfi UHS pfitomno i orgdnové
postizeni, ale bez progrese. Je ziejmé, Ze poj-
my tykajici se zavaznych hypertenznich stavi
nejsou pfilis jednoznacné vymezeny a do znac-
né miry se prekryvaji. S ohledem na specific-
ké lécebné postupy je ale zdsadni predevsim
vyclenéni EHS. Souc¢asné pouzivani podobné
naléhavé znégjicich termind, jako je hypertenzni
krize a UHS, je Casto jen Spatné zapamatovatel-
nym délenim bez praktického dopadu.

Etiologie,
patofyziologie a prevalence

V etiologii EHS se uplatiuje nejcastéji ne-
dostate¢nad Ié¢ba zndmé hypertenze a vyne-
chéni terapie (2, 7). Z patofyziologickych me-
chanizmd se uplatriuje ndhly vzestup periferni
cévni rezistence a systémova vazokonstrikce
pod vlivem aktivace systému ranin-angioten-
zin-aldosteron, sympatoadrenalniho systému,
endotelinu, exogennich nox, postizeni CNS trau-
matem, krvacenim, tumorem ¢i ischemif nebo
pfi operacni z&téZi. Hypertenzni encefalopatie

je podminéna edémem mozku, ktery vznika pfi
prekroceni schopnosti autoregulace jinak stabil-
niho pritoku mozkovymitepnami. BéZné je tou-
to autoregula¢nf hranici stfedni TK 140 mm Hg.
Pri dlouhodobéjsi tézsi hypertenzi se tato hrani-
ce mlze zvysovat. Na edému se potom uplatriujf
jak hydrostatické mechanizmy, tak zmény cévni
stény (5).

EHS a UHS postihnou za Zivost zhruba 1%
hypertonikd (6). Jsou ¢astéjsi u nemocnych
s nefrogenni hypertenzi a pfi hyperaldostero-
nizmu. Podle starsi americké studie na internf
¢ast Emergency pfichdzi zhruba 8 % nemocnych
pro EHS a 16 % pro UHS (7). Na pracovisté autora
¢lanku, kardio JIP lll. internf kliniky VFN v Praze, je
pfijiméano zhruba 5% nemocnych se stavy néjak
podminénymi tézkou hypertenzi.

Klinicky obraz

Nejéastéjsiobtize provazejici EHS a UHS jsou
bolesti na hrudi, dusnost, bolest hlavy, epistaxe,
slabost a psychomotorickd agitovanost (tabul-
ka 2) (8, 9). Obtézuji také palpitace, nauzea, zvra-
ceni, Uzkost a neurcity pocit nemoci. Poskozeni
orgdnu se manifestuje nejcastéji jako mozkovy
infarkt, plicni edém, neurologicky deficit, hy-
pertenzni encefalopatie a mozkové krvacenf
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(tabulka 2) (8). Mohou se vyvinout i retindlnf
hemoragie, exudaty a edém papily. Oligurie,
hyperazotémie a proteinurie je projevem re-
nélniho poskozeni. Zvyseni troponinu | nad di-
agnostickou mez pro akutni infarkt myokardu
(AIM) bylo zaznamendano u 5 ze 13 nemocnych
souboru vysetfovaného na pracovisti autora.
Hodnoty se pohybovaly od 0,06 do 0,52 ug/I pfi
diagnostické hranici pro AIM 0,04 ug/I. Vsichni
nemocni meéli bolest nebo néjaky dyskomfort
na hrudi. Dva nemocni s hrani¢nimi depresemi
ST Useku na EKG byli katetrizovani s nalezem
normalniho koronarogramu. Pfesto by stav
viech 5 nemocnych se zvy$enym troponinem
a bolesti na hrudi mél byt podle Univerzalni
definice AIM z roku 2007 hodnocen jako AIM
2.typu podminény nepomeérem mezi potiebou
a dodavkou kysliku (10).

Vysetieni

Tlak ma byt samozfejmé méren na obou
pazich manzetou nélezité site. V rdmci fyzikalni-
ho vysetieni musi byt provedeno neurologické
vysetfeni. Ihned ma byt provedeno zakladnf
biochemické vysetieni véetné mineralogramu,
urey a kreatininu, marker myokardidlni nekrézy,
natriuretickych peptidd, jsou-li dostupné, jater-
nich testt (s ohledem na vylucovani1ékd), vyset-
feni moce, krevniho obrazu, EKG, rtg hrudniku
a vysetfeni o¢niho pozadi. Pfipominani téchto
propedeutickych znalosti vypada jako banali-
ta, ale ve vysokém procentu nélezitd vysetfeni
provadéna nejsou.

Pri ndsledné péci o EHS na jednotce inten-
zivni péce (JIP) je TK bézné méfen neinvazivné
vintervalech pohybuijicich se podle zavaznosti
organového postizeni a jeho vysky a lability
mezi 5 minutami a 1 hodinou. Teprve pfi trva-
jici labilité tlaku a jeho obtizné kontrole nebo
pfi stavech, jako je disekujici aneuryzma aorty
s potfebou fizené hypotenze, je nutné zavedenti
arteridlnf kanyly. Kanylu je presto lepsi zavadet
az po snizeni TK Gvodni lé¢bou a samozfejmé
je tfeba pfi vysokém TK kanylovat jediné kom-
primovatelné tepny pazi.

Lécba

TK ma byt snizovan v prabéhu prvnich
hodin jen 0 20-25% vychozi hodnoty nebo
do dosazeni TK 150-160/100-110mm Hg (1, 3).
Alternativné je doporuc¢ovano snizeni stfedniho
arteridlniho TK pod 110-115mm Hg béhem 30—
60 minut a déle postupovat podle odezvy a pre-
devsim tolerance tohoto poklesu. Prudky pokles
mUze predevsim u starsich pacientl s koronarnf
a cerebrovaskularni aterosklerézou zhorsit per-

fuzi organl. Mtze dojit k akutnimu renalnimu
selhdni, ischemickym srde¢nim a mozkovym
pithodam, okluzi retindinich arterif az akutni
slepoté. Dodrzet doporuceny pozvolny pokles
TK se vsak v praxi zejména bez invazivniho mo-
nitorovani tlaku v fadé piipad(i nedafi. Casty je
rychly propad zpocatku rezistentné vysokého
TK pfi odeznéni participujicich pficin, jako je
strach, neklid a bolest. Dosazeni doporucenych
cilovych hodnot TK je predpokladano béhem
1-2 dn.

Lé¢ba EHS by méla byt zahdjena ihned
a nasledné probihat na jednotce intenzivni pé-
Ce. Zahdjenf |é¢by v terénu je ovsem limitova-
né technickymi moznostmi. Podavané léky by
mély mit pokud mozno kratky polocas Ucinku,
ale rychly nastup pUsobeni. Jsou to tedy léky
pro intravendzni aplikaci. K podavani kombina-
ce takovychto lékl je vhodny vetsi pocet Zilnich
vstupl umoznujicich jejich separatni aplikaci.
Casto je proto potiebné zavedeni centralniho
Zilntho katétru. Eventudlni nedimyslind punk-
ce tepny pfi snaze o kanylaci centrdlni Zily vsak
pfi $patné kontrole vysokého TK znamena riziko
vetsiho krvacen.

V lécbé UHS vétsinou staci jen zintenziv-
néni a doplnéni zavedené peroralni medikace.
Parenterdlni Ié¢ba je vyuzivdna az v ptipadé
neuspéchu perorélni lé¢by. Nemocni nemusf
byt hospitalizovani na JIP. Podle americkych au-
torl mdze lé¢ba probihat dokonce ambulantné
za intenzivniho kontrolovéani v prvnich dnech
lécby (7).

Léky pro i.v. terapii
tézkeé hypertenze

V Ceské republice mame v soucasnosti k dis-
pozici pro parenterdlni lé¢bu nitraty, urapidil,
klonidin, diuretika, inhibitory angiotenzin kon-
vertujictho enzymu, blokatory kalciovych kanald
a beta blokatory.

Nitrdty typu izosorbid dinitradtu nebo nit-
roglycerinu mohou byt lékem prvnf volby té-
mér u vsech stavl. Mohou byt kombinovany
s vétsinou dalsich antihypertenziv. Hodi se pro
zahajovani lé¢by v terénu. Efekt nastupuje bé-
hem 2-5 minut a odeznivd béhem 5-10 min.
Podavajf se kontinudlné v davce 0,5-10mg/hod.
Ve vyssich davkach plsobf veno- i arteriodilatac-
né. Ve vysokych davkach uz vétdinou antihyper-
tenznfi efekt pfilis neroste. Roste ale riziko bolesti
hlavy. Vzhledem k toleranci pfi kontinudlnim
uzivani je potteba po 2 dnech jejich podavéni
prerusit. Podani nitratu subligudiné neni vhod-
né, protoZze muze vést ke kratkodobému pfilis
rychlému poklesu TK.
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Nitroprusid sodny (Niprid) je historicky nej-
citovangjsim lékem v é¢bé EHS. Je velmi Gcin-
nym lékem s témér okamzitym nastupem efektu
a kratkym polocasem pusobeni. Pokles TK ode-
zniva béhem 2-3 minut. Vyraznou nevyhodou je
fotosenzitivita vyzadujici podavani tmavymi sety
a obaleniinfuzni lahve materidlem rezistentnim
vUci svétlu. PFi rychlejsim podavani 2-3 dny ze-
jména u nemocnych s renalnim selhdvanim hrozi
otrava metabolitem thiocyandtem. Projevuje
se zmatenosti, nauzeou a acidézou. Prevenci je
monitorovani hladiny thiocyanatu. To ale nenf
bézné dostupné.V Ceské republice je nitroprusid
vétsinou nahrazovan urapidilem.

Urapidil (Ebrantil) je antagonista perifernich
alfal-postsynaptickych receptord a soucasné
agonista centralnich 5-hydroxytryptamin-1A
receptorl. Plsobi snizenf preloadu i afterloadu
a selektivni rendlni a pulmonalini vazodilataci bez
vyraznéjsi reflektorické tachykardie a aktivace
systému renin-angiotenzin. Lécba je zahajo-
vano bolusem 25-50mg a pokracuje kontinu-
alné davkou 2-18 mg/hod. Nebezpecny muize
byt centrdlni tlumivy efekt urapidilu zejména
pri hypertenzni encefalopatii a cévni mozko-
vé pithodé (CMP). Nastup Ucinku je prakticky
okamzity. Odeznivd béhem nékolika minut.
Uzivani tohoto vyhodného Iéku je kupodivu
omezeno jen na Ceskou republiku, Rakousku,
Francii, Némecko, Madarsko a Slovensko.

Klonidin (Catapresan) je dalSim centralné
i periferné pUsobicim Iékem. Periferné plso-
bi predevsim prostrednictvim alfa-2-recep-
torl. Navozuje protrahovanou vazodilataci.
Plazmaticky polocas se pohybuje kolem 12 ho-
din. Podava se jako bolus 150 ug. Intravenézni
aplikace musi byt velmi pomala. Klonidin Ize ale
podavat i intramuskuldrné a subkutanné s po-
malejsim néastupem ucinku. Byl proto v minulosti
vyuzivany pro zahdjeni terapie v terénu. Dnes
je rezervovan spise do kombinace pfi rezisten-
ci hypertenze. Na cesky trh se vratil po kratké
pauze.

Fenoldopam mesylat (Corlopam) je novym
ultrakratce pUsobicim Iékem s polo¢asem elimi-
nace jen 5 minut. PUsobf jako selektivni periferni
agonista receptort dopaminu D1A. Vede k re-
nalni, mesenterické i korondrnf arteriolodilataci
a zvysené sekreci sodfku. Vedlejsim produktem
je sklon k tachykardii. Sou¢asné podavani beta
blokatort je ale velmi nebezpecné (11). K dispo-
zici zatim nentf.

Furosemid je u néas jedinym diuretikem
vhodnym pfi [é¢bé EHS. Jeho pouZiti je samo-
zfejmé na misté pfi srde¢nim selhanf a pfi edé-
movych stavech. Jako |ék prvnf volby pro téz-



kou hypertenzi je mélo Uc¢inny. Samotny vysoky
TKtotiz indukuje natriurézu, kterd spolu s ¢astou
privodni nauzeou az zvracenim vede k deple-
citekutin a spise k potfebé hydratace nez k po-
uziti diuretika. Nezfidka pozorujeme pokles TK
po podani fyziologického roztoku.

Enalaprildt je jedinym inhibitorem angi-
otenzin-konvertujiciho enzymu dostupnym
v injekéni formé. Jeho velkou pfednostf je pfiz-
nivé plsobeni na mozkovou cévniautoregulaci.
Po vendznim podani nastupuje Gcinek do 15
minut. Bohuzel délka pdsobent je velmi pro-
ménlivd. MizZe byt 6, ale také 24 hodin. Proto je
enalaprilat vyuzivany vétsinou az jako Iék druhé
a tfeti volby pfi rezistenci hypertenze davajici
predpoklad, Ze po jeho podani nebude navoze-
na nezadouci hypotenze. Nebezpeci hypotenze
je velké zejména pfi dehydrataci. Bolusové je po-
davano 0,625 az 1,25 mg, podle efektu nejcastéji
po 6 hodinach. S kontinudinim podéavanim nenf
mnoho zkusenosti.

Blokdtory kalciovych kandlii se osvedcily
predevsim v [é¢bé a prevenci vazospazma pfi
subarachnoidalnim krvéceni. Naopak obava z je-
jich podanit je pfiischemickych CMP, kde mohou
zhorsovat kolateralni edém mozku. Priznivé zku-
senosti jsou s podavanim dihydropyridinovych
preparatd nicardipinu a nimodipinu, které ale
na nasem trhu nejsou v parenteralni formé do-
stupné. PUsobi podobné jako nitroprusid vyrazny
pokles TK s lenkym vzestupem srde¢ni frekvence
a srde¢niho vydeje. Velmi perspektivni je nové za-
vadény ultrakratce plsobici clevidipin navozujici
selektivniarteriolodilataci a to vcetné korondrniho
recisté (12). S kontinudInim podavanim verapami-
lu jsou pfi EHS mensf zkuSenosti. Mozna je jeho
vyuzivani pfi hypertenznich stavech spojenych
s tachykardif zbyte¢né zanedbdvéano.

Beta blokdtory jsou lékem volby pfi hyper-
tenzi a tachykardii. Vyhodné jsou predevsim
v kombinaci s urapidilem ¢i nitroprusidem.
Zakladnf soucasti Iécby jsou pfi disekujicim ane-
uryzmatu, kde snizenfm pulzového tlaku a Dp/Dt
zmiriuji namahani stény aorty. Doporucované
jsou pfi peropera¢ni hypertenzi. Pfredpoklada
se predevsim pouziti ultrakratce pUsobiciho
preparadtu esmololu s Gc¢inkem nastupujicim
béhem 1-5 minut a odeznivajicim do 15-30 mi-
nut.V Cechéch je viak v soucasnosti k dispozici
jen balenf s malou davkou 100 mg vyhodnou
spise k otestovani psobeniléku nez k jeho dlou-
hodobéjsimu podavani. S dobrym efektem Ize
ale kontinualné vendzné podavat i metoprolol
v davkach 1-5mg/hod.

Labetalol (Trandate) je selektivni alfal
a neselektivni beta blokétor. Lécba je zahajo-

vana podle efektu stupriujicimi se i.v. bolusy
20-80mg opakovanymi po 2-10 minutach
do maximalni davky 300 mg. Mdze byt poda-
van také kontinudlné rychlosti 2 mg/min. do cel-
kové davky 300mg. U¢inek se projevuje bé-
hem 5-10 minut a odezniva béhem 2-6 hodin.
Tradi¢né je zminovana jeho indikace pro Ié¢bu
preekalmpsie/eklampsie. V dalsich situacich kro-
mé stavi s kontraindikaci pro podavani beta-
blokatord je také lékem volby (7). V americkych
Emergencies je nejcastéji pouzivanym lékem
(13, 14, 15, 16). V Cechéch v soucasnosti nenf
standardni cestou dostupny.

Jako prvni pomoc v ambulantni praxi je
neékdy mozné vyuzit rozkousani kratkodobé
pusobiciho inhibitoru angiotenzin-konvertu-
jictho enzymu captoprilu v dévce 25-50 mg.
Pfi opravdu zévaznych situacich, s nejistotou
dalsiho vyvoje veetné stavu védomi, bychom
vsak perordlni preparat neméli volit.

Lécba ve specifickych situacich

Viybér jednotlivych druhl antihypertenziv
zavisi na zakladnfm onemocnént, které k hyper-
tenznf krizi vedlo nebo ji provazi. Doposud bylo
provedeno jen minimum randomizovanych stu-
dif hodnoticich lé¢bu EHS a skoro zadné studie
srovnavajici razné léky mezi sebou (17).

Ischemickd CMP vede vétsinou k nékoli-
kadennimu zvyseni TK. Pri farmakoterapii této
hypertenze vznikd nebezpedli naruseni cévni
autoregulace s poklesem pritoku v okoli ische-
mického loZiska (18). Nemocni jsou také nachyl-
néjsi k prudkému poklesu TK. Pfinos snizovani TK
v akutni fazi nebyl prokazan. Je doporucovéno
snizovat TK az pfi hodnotach > 200/120mm Hg,
které vedou jisté k poskozovani mozkovych struk-
tur. V prvnich hodindch by mél byt TK snizovan
jen 0 10% vstupni hodnoty (19). Cilovy TK je
180/105mm Hg (1). S vyssim TK pravdépodob-
né roste riziko sekundarniho prokrvécen, které
zfejmé nenf vzacné ani bez vyrazné hypertenze.
Pfed eventudlni trombolytickou lé¢bou je dopo-
ru¢ovano podle americkych doporuceni snizovat
az TK > 180/110mm Hg (20), podle ¢eskych do-
porucent jiz TK > 160/100mm Hg (1). Vyraznéjsi
snizovani TK maze byt indikovéno jediné sou-
Casnym vyskytem onemocnéni, jako je srdecnf
selhdvani, akutni koronarni syndrom nebo disekce
aorty. Lécbu je mozno zahdjit nitrdtem. Jako vy-
hodny je doporucovan urapidil, pfi kterém si ale
musime byt védomi rizika centralniho tlumivého
efektu. Doporucovany jsou také betablokatory.
Enalaprildt sice mlze priznivé ovliviovat cévni
mozkovou autoregulaci, ale pfindsi vétsi riziko
navozeni nezddouci hypotenze.

PFi hemoragické CMP je doporucova-
no podle evropskych a ¢eskych doporucent
snizovat TK jiz od hodnot 160/110 mm Hg (1),
podle americkych doporuceni az od hodnot
TK>200/120mm Hg (14). Indikovény jsou stej-
né [éky jako pfiischemické CMP, ale navic mo-
hou byt podavény kontinualné intravenézné
dihydropyridinové kalciové blokatory (nicar-
dipin, nimodipin) nebo v nasich podminkach
verapamil.

Pri hypertenzni encefalopatii je mozné
zahdjit 1écbu nitratem. Dale je doporucovan
parenteralnf labetalol, esmolol a enalaprilat. Pfi
podavani vyssich davek urapidilu si musime byt
vedomi jeho sedativniho Ucinku s rizikem zhor-
sovani poruchy védomi. Zmirnéni hypertenze
vede k promptnimu Ustupu pfiznakd zahrnu-
jicich zmatenost, spavost az komatézni stav,
epileptické zachvaty nebo fokalnf a senzorické
poruchy. Zobrazovaci metodou je vzdy tfeba
vylouc¢it organickou pfi¢inu symptom pficita-
nych hypertenzni encefalopatii.

Prilevostranném srdecnim selhdni je 1é¢ba
zahajovany nitraty a diuretikem. Lékem volby
je enalaprildt eventudiné urapidil snizujicf vy-
hodné soucasné preload i afterload. Z tohoto
pohledu bude pfinosnym Iékem fenoldopam.
DuleZitou soucasti lécby je sedace. TK mé byt
snizovan rychleji a k nizsim hodnotdm, nez
jsou obecna doporucenti. Cilovy TK je nizsi nez
140/90 mm Hg.

Akutni korondrni syndromy pfi hypertenzi
jsou indikaci pro lécbu parenterdlnimi nitraty
v kombinaci s beta-blokatory, eventualné s ura-
pidilem. Na prvnim misté je ale zcela zasadnf se-
dace azmirnénieventualni bolesti. Tato [écba by
méla pfedchdzet intenzivnéjsi antihypertenzni
|é¢bé, protoze vysoky TKje vétsinou dlsledkem
bolesti a Uzkosti. Odstranéni hypertenze muze
na druhou stranu prispét ke zmirnéni zatéze
myokardu a tim i anginy pectoris.

Akutni disekce aorty je indikaci pro snizenf
systolického TK béhem 20 minut k hodnotdm
pod 100 mm Hg. Jiz pfi podezfen( na disekci by
mél byt systolicky TK snizen béhem 20 minut
pod 120 mm Hg. Lécbu je vhodné zahdjit kombi-
naci nitrdtu nebo urapidilu s beta-blokatorem.

PFi akutnim rendlnim selhdni s tézkou hy-
pertenzf je vétsinou Ucinny zejména urapidil,
clonidin a fenoldopam. Pfi hyperhydrataci mize
byt vedle velkych davek furosemidu indikovana
i extrakorporalni elimina¢ni metoda. Zahdjent
intenzivni lécby je indikované zejména pfi nah-
[ém vzestupu azotémie a pfitomnosti tzv. stind
poskozenych cervenych krvinek v moci a dys-
morfnich cerevnych krvinek pfi vysetfeni moci
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ve fazovém kontrastu. Pfi rendlnim postizeni je
obzvlast dlleZité pozvolné snizovani TK.

Prifeochromocytomu s tézkou hypertenzi
je vyhodné zahdjenf [é¢by nitrdtem typu izo-
sorbid dinitratu. Pfi tézsich stavech se Iécba
opird o kombinaci urapidilu s beta-blokatorem.
V pfipadé dostupnosti by Iékem prvni volby
byl labetalol.

Podobné principy, jako pfi Ié¢bé feochro-
mocytomu, plati prilé¢bé hypertenze navoze-
né abuzem amfetaminu nebo kokainu, kdy
dochazf také k excesivnimu vyplavovani kate-
cholamint.

PFi hypertenzi navozené dalsimi exogen-
nimi noxami je pravdépodobna vazokonstrikce
a tachykardie. Vhodné je proto vazodilatacni
a bradykardizujict medikace.

Pfi eklampsii &i preeklampsii mé byt 1écba
zahajovana jiz pfi TK > 170/110 mm Hg. Tradi¢né
doporucovanym Iékem prvni volby je labeta-
lol. Udaje, na jejichz podkladé je doporucovén,
jsou viak pomeérné chudé. Je mozné stejné jako
u ostatnich stav(l zahdjit Ié¢bu nitrdtem a pfi
rezistenci podavat urapidil s beta-blokatorem.
Nitroprusid mUZe byt podavan jen kratkodobé.
Je mozZné zkouset také efekt verapamilu. Ten by
ale nemél byt pro nebezpeci srdZzeni kombino-
van s MgSO, pfi eklampsii bézné podavanym.

VIécbé peroperacni hypertenze je doporu-
¢ovan predevsim ultrakréatce plsobici beta-bloka-
tor esmolol. Nitrdty a urapidil jsou léky volby.

Prechod z parenterdlni na perordlnilécbu
by v zajmu kratké hospitalizce mél byt poveden
co nejdrive pfi dosazeni prijatelnych hodnot TK.
Vhodné je potom alespon 1-3dennf otestovani
uc¢innosti zvolené medikace. Po dimisi by mé-
la ndsledovat kontrola ¢i kontroly v tydennich
aZ nékolika tydennich intervalech.

Zavér

Lécba EHS pfes urcity pokrok zlstava stale
prevazné empirickd. Podle Cochranovy databaze
prakticky nejsou k dispozici data z randomizova-
nych kontrolovanych studii, kterd by dokazovala,
Ze |é¢ba jednotlivymi léky ovliviiuje mortalitu
a morbiditu a Ze je néktery Iéky vyhodnégjsi nez
jiny (17). Nadale se tak Ié¢ba opird jen o zkuse-
nosti a ndzory expertd. Nejvétsi piinos Ize v bliz-
ké budoucnosti ocekéavat od zavedeni novych
ultrakréatce plsobicich a dobte sndsenych léka.
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