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Antihypertenznilécba
v akutni fdzi cévnich mozkovych prihod
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AZ u 50 % pacientt s iktem se objevuje v prvnich hodinach az dnech vyznamny vzestup krevniho tlaku (TK). Pfistup k 1écbé hypertenze v akutni
fazi iktu vsak neni jednoduchy. Pfilisny vzestup i pokles TK u hemoragickych i ischemickych ikt(i hrozi rozvojem zavaznych komplikaci. Tlak
musi byt peclivé sledovan a udrzovan v idealnim rozmezi. Podle doporuéeni American Heart Association a American Stroke Association je
u akutnich hemoragickych ikti systolicky TK upravovan s cilem rychlého snizeni pod 200 mm Hg a dale méné razantné pod 180 mm Hg. U akut-
nich ischemickych iktt indikovanych k reperfuzni terapii musi byt podle americkych a nyni jiz i evropskych a c¢eskych hypertenziologickych
doporuceni systolicky TK < 185 mm Hg a diastolicky TK < 110 mm Hg. V prabéhu reperfuzni terapie, ale i poté ma byt udrzovan systolicky TK
mirné pod 180 mm Hg a diastolicky TK < 105 mm Hg. U pacientq, u nichz neni indikovana reperfuzni terapie, ma byt antihypertenzni lécba
zahajovana az pfi systolickém TK > 220 mm Hg nebo pfi diastolickém TK > 120 mm Hg. V l1é¢bé vsech stavi jsou preferovany kratkodobé pu-
sobici, intravenézni antihypertenziva s dobfe titrovatelnym efektem. Pokles TK za prvni hodinu Ié¢by nema prekrocit 20 % pocatecni hodnoty,
optimalni je snizeni o 10%. Pouzita medikace by navic neméla vést ke steal fenoménu, zhorsovat edém mozku, a tim i nitrolebni hypertenzi.

Kli¢ova slova: akutni faze iktu, antihypertenzni 1é¢ba, cilové hodnoty krevniho tlaku.

Acute stroke and antihypertensive treatment

The acute hypertensive response occurs in more than 50% of all patients with acute stroke. However the treatment of hypertension in
acute stroke is controversial, very high as well as low blood pressure have deleterious effect. In a consensus statement the American
Heart Association and American Stroke Association has arbitrarily set for patients with hemorrhage stroke a systolic blood pressure of
more than 200mmHg as target levels for aggressive management and more modest reduction when systolic blood pressure is more than
180mmHg. The blood pressure targets for patients with ischemic stroke eligible for thrombolytic therapy have been set at a systolic blood
pressure less than 185mmHg and diastolic blood pressure less than 110mmHg and after use of reperfusion therapy systolic blood pressure
less than 180mmHg and diastolic blood pressure less than 105 mmHg. For patients with ischemic stroke without reperfusion therapy the
AHA/ASA has set systolic blood pressure over 220 mmHg or diastolic blood pressure over 120 mmHg as a target of therapy. Within the
first hour blood pressure decline cannot exceed 20%, as a optimal decline is considered 10%. Fast but short acting intravenous (IV) anti-
hypertensive drugs are preferred for the accurate titration of the effect. IV antihypertensive drugs with side effect of steal phenomenon,
worsening of brain oedema or intracranial hypertension are to be excluded.
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Seznam zkratek

AHA — American Heart Association
ASA — American Stroke Association
TK - tlak krve

Uvod a etiopatogeneze

Hypertenzi celosvétové trpiaz 20% obyvatel.
Tzv. esencidIni hypertenze postihuje 90-95 %
vsech hypertonik{. Za jejim vznikem stoji v rizné
mite genetickd predispozice, dietni vlivy, Zivotni
styl a dalsi vlivy. Mluvime o multifaktoridlni etio-
logii. Sekundarni hypertenze ma jasnou pficinu,
nejcastéji endokrinni nebo nefrogenni. Postihuje
¢astéji mladsi jedince. Zvlasté u mladych osob
mUze byt ndhly vzestup TK zpUsoben intoxikaci,
napiiklad drogami ze skupiny budivych aming.
Hypertenze vede k rychlejSimu rozvoji atero-
sklerdzy, v jejimz dusledku mlze dojit k rozvoji
cévni mozkové pithody (iktu), infarktu myokardu,

k srdecnf ¢i rendlni insuficienci. Hypertenze pat-
I k nejvyznamnéjsim rizikovym faktor&im iktd.
Avsak vysoké hodnoty krevniho tlaku (TK) nejsou
jen projevem nedostatecné [é¢ené hypertenznf
nemoci. Nahly vzestup TK provazi také fadu za-
vaznych akutnich stavd. Casto byva zaznamenan
u akutnich lézf centralniho nervového systému.
Ikty jsou typickym pfikladem. AZ u 50% paci-
entl s iktem dochdzi k elevaci systolického TK
nad 160 mm Hg (Tikhonoff et al., 2009). Vzestup
TK v akutni fazi iktu nachazime, jak u pacientd
s pfedchozf hypertenzni nemoci, tak u téch, kteff
se doposud pro hypertenzi nelécili. Pfi¢inou de-
kompenzované hypertenze byva porucha neu-
roregulace kardiovaskuldrniho systému, zvysena
sympatikotonie, baroreflexni porucha i psychické
faktory (vliv stresu). V mnohych piipadech je vy-
soky TK projevem bolestivé percepce, intolerance
v{ciinvazivnim vstupdm (napt. intolerance umélé

plicni ventilace) a nékdy retence moci. Zminéné
faktory aktivuji neuroendokrinni osu (sympato-
adrenergni systém a systému renin-angioten-
zin-aldosteron). K poklesu TK dochézi do 7 dni
po vzniku iktu. U méné zévaznych iktd dochazi
k normalizaci tlakovych hodnot jiz po prvnich 4
hodinach (Morfis et al,, 1997). Avsak u vétsi ¢asti
pacientl zvlasté s hemoragickymi ikty se pifmo
na vzniku krvéaceni podili premorbidné dekom-
penzovany TK v dUsledku nedostatecné lécené
hypertenze nebo jde o prvy projev nepoznané
hypertenzni nemoci. Postoje k 1é¢bé TK v akutnf
fazi iktu nejsou jednoznacné. Jak je 1écba vyso-
kého TK v rdmci primarni i sekundarni prevence
samoziejmost, tak je v akutni fazi iktu, kontro-
verznf. Této problematice nebyla dfive vénovana
dostatec¢na pozornost. Chybi vétsi studie. Pokud
probéhly mensi studie, jejich vysledky nejsou
jednoznacné.
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Ischemické ikty

K nejednoznacnym doporucenim pro léc-
bu pfispiva fakt, Ze ischemické ikty maji znacné
heterogenni etiologii a jsou provéazeny rlznymi
komorbiditami. Antihypertenzni [é¢ba v akutni
fazi musi respektovat etiopatogeneticky podklad
(Ntaios, Lambrou et Michel, 2012). Ischemické ikty
na podkladé mikroangiopatie vedou k vyskytu
lakundrnich 1ézi. Pacienti s lakunarnimi ikty majf
obvykle mnohaletou hypertenzi a jejich cévni
stény maji snizenou poddajnost, cerebralni auto-
regulacni prdtokova kfivka se posouvé doprava.
Pacienti v této skupiné dobre tolerujf vysoky TK,
malé loZisko ischemie v akutni fazi nepodléha
hemoragické infarzaci ¢i edému. Jiny problém
vyvstava u ischemickych iktl na podkladé mak-
roangiopatie, kde nachazime difuznf obliterujici
proces, ktery postihuje i oblast kolateralnf cirku-
lace. V takovych pfipadech jsou v zoné penum-
bry nutné vysoké hodnoty TK k udrzeni perfuze,
aviak tyto vysoké hodnoty zvysuji riziko hemo-
ragické transformace a indukuji vznik mozkového
edému (pfi poskozeni hematoencefalické bariéry)
i recidivy iktu. Naproti tomu, kardioembolicky
iktus nemusf byt provézen vétsim stupném atero-
sklerotického postizent. Je-li pfftomna kolaterdlnf
cirkulace, TK méd byt udrzovan jen mirné elevo-
vany. Viysoké hodnoty TK u kardioemboliza¢nich
iktd vedou k hemoragické infarzaci a edému
mozku (England et al., 2010).

Z téchto poznatkl vyplyva, Ze [é¢ba vyso-
kého TK v akutni fazi ischemického iktu je opod-
statnénd. Dalsim dlvodem antihypertenznilécby
mUze byt vyznamnd komorbidita, akutni infarkt
myokardu, srdecni selhant, rendInf selhdni, disekce
aorty a jind onemocnéni (Feldstein, 2007). Nékteré
studie (Britton et Carlsson, 1990) prokazaly, Ze ne-
léceny vysoky TK (systolicky TK nad 200 a diasto-
licky nad 115 mmHg) sice neved!| k deterioraci
neurologického stavu, ale zvysoval mortalitu. Jiné
studie (Leonardi-Bee et al, 2002) poukdzaly na ne-
bezpedi pfilis vysokého i nizkého systolického
TK, ktery ved| ke klinicky hordim vysledkdim. Také
studie National Institute of Neurological Disorders
and Stroke (NINDS) prokazuje, Ze nedostate¢na
lé¢ba vysokych hodnot TK u ischemického iktu je
spojena s vyssim vyskytem hemoragickych intra-
kranidInich komplikaci (Brott et al.,, 1998). Naopak
pfilis razantni 1é¢ba zvyseného krevniho tlaku
mUZe zapficinit zvétseni rozsahu ischemického
loZiska nebo globaini ischemii.

Zakladnim principem antihypertenzni lé¢by
ischemickych ikt je tedy snizovani TK pozvol-
na a po dosazeni cilovych hodnot udrzovani TK
v pfesné uréeném rozmexzi. Prilisny a pfilis rychly
pokles TK mUze zpUsobit pokles cerebralniho per-

fuzniho tlaku a vyvojischemické léze. Za rizikovy
je povazovan pokles systolického TK za 1. hodinu
o vice nez 20%. Obecné TK snizujeme, pokud
stfedni arteridIni tlak dosahuje horniho limitu
autoregulace. Tento limit oviem u tézsich hy-
pertonikl stoupa z obvyklych 140 az na 160 mm
Hg. Vy3si TK vede k progresi mozkového edému.

Hemoragické ikty

U pacientd s typickym intracerebralnim hy-
pertonickym krvacenim, u nichz dlouhotrvajici
hypertenze vedla ke zménam autoregula¢niho
limitu, pfilis razantni lé¢ba TK (vedouci k poklesu
hodnot pod autoregulacni rozmezi a ke snizenf
cerebralniho pritoku) vede k rozvoji ischemie
zvI&sté v oligémické zoné v okoli hematomu.
Naopak pfiméfend redukce TK by méla zabraro-
vat zvétdenfiintracerebralniho hematomu, i kdyz
podle studif tato Ié¢ebnd strategie vysledny kli-
nicky stav pfilis neovliviuje. Vyzkum vlivu anti-
hypertenzni lé¢by béhem prvnich 6 hodin iktu
potvrdil pfesvédcivou, byt minimalni, redukci
objemu hematomu ve skupiné s cilovou hodno-
tou systolického tlaku 140 mm Hg proti kontrolni
skupiné s cilovou hodnotou systolického tlaku
160 mm Hg. Nicméné klinicky nélez se v obou
zkoumanych skupinach nelisil (Anderson et al,,
2008; Arima et al., 2012).

Studie INTERACT demonstrovala, ze nardst
velikosti intracerebralniho hematomu omezi-
la nejen intenzivni antihypertenzni 1é¢ba, ale
i Casné zahdjeni l1é¢by (Anderson et al., 2008;
Arima et al,, 2012). Cim byla lé¢ba ¢asngjsi (do 3
hodin od vzniku), tim dochézelo k vyraznéjsi-
mu ovlivnéni rdstu hematomu. Je zajimavé,
ze podobny nalez byl pozorovan i pfi aplikaci
hemostatik ve studii FAST (Mayer et al. 2008), kde
Casna aplikace rekombinantniho aktivovaného
faktoru VII (do 3 hodin) vedla k vyznamnému
omezeni rlstu intracerebralniho hematomu.
Podle nedavno uvefejnénych vysledkd studie
INTERACT 2 interval od zacatku pfihody do za-
hajeni 1écby nemél vliv na vysledny klinicky stav
pacientl. V této studii byl také zaznamenan jen
nevelky rozdil v klinickém stavu a ve velikosti
intracerebrélniho hematomu mezi skupinami
pacientd s cilovym systolickym TK < 180 mm
Hg a systolickym TK < 140 mm Hg ve prospéch
agresivnéji lécené skupiny (Anderson et al. 2013).

Opakované bylo zjisténo, Ze u pacientl s in-
tracerebrdlnim hematomem pfi nedostate¢né
lé¢bé vysokého TK (stfedni TK > 120 mmHg)
CT angiografie prokazala pranik kontrastni latky
mimo cévni fecisté. Tato extravazace kontrastni
latky je interpretovéana jako pokracujici krvacenf
(Becker et al., 1999; Wada et al., 2007).
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Pro hemoragické ikty, v porovnani s ische-
mickymi, je pfistup ke korekci hypertenze odlisny
a spociva inicidlné v razantni korekci, s prabéz-
nou peclivou monitoraci, kterd ma za cil zabrénit
prilisnému poklesu TK.

Subarachnoidalni krvaceni

U subarachnoidélniho krvécent je odlisny tera-
peuticky pfistup v obdobf akutnifaze s rizikem ,re-
bleedingu”a v obdobi po vyfazeni zdroje krvaceni,
kdy jde predevsim o prevencia lécbu vazospazmU.

V akutnifazi subarachnoidalniho krvéceni platf
jiz delsi dobu Ié¢ebna strategie 3 H — mirna hyper-
tenze, hemodiluce, hypervolemie. Vyzkum antihy-
pertenzni terapie u tohoto typu krvaceni nepfines|
jasné zavery. Pricinna souvislost mezi elevaci TK
a recidivou krvaceni nebyla jasné prokdzana. Avsak
jedna ze studif (Ohkuma, Tsurutani et Suzuki, 2001)
prokazala, Ze systolicky TK> 160 mm Hg je spojen
s vy3sim rizikem krvaceni. Hemoragickeé ikty, které
jsou podrobeny operacnimu & endovaskuldrnimu
vykonu (napfiklad coilingu, zaklipovani aneuryz-
matu nebo po operaci mozeckové hemoragie),
byvaji v postopera¢nim obdobf provazeny nad-
mérnou elevaci TK. Uprava TK je ¢asto zalozena
na jednoduchych opatenich. Efekt piinasi zmir-
néni bolesti, odstranéni hypoxemie ¢i pretizent
obéhu tekutinami. Je-li soucasti 1écby uméla plicni
ventilace, Ize dosdhnout piiznivé redukce TK vol-
bou vhodného ventila¢niho rezimu nebo Upravou
sedativni medikace.

Antihypertenznilécba

Rozdilné ndzory na antihypertenzni |é¢-
bu v akutnf fazi iktl sjednocuji doporucenti
American Heart Association (AHA) a American
Stroke Association (ASA) z roku 2012 a u ische-
mickych iktl téZ European Stroke Organisation
(ESO) z roku 2009 a doporuceni Ceské spolec-
nosti pro hypertenzi (CSH) z roku 2012.

U akutnich ischemickych ikt jsou postupy
zavislé na vyuziti ¢i nevyuZitl trombolytické lé¢-
by a stejné jako u viech ostatnich emergentnich
hypertenznich stavl na pfitomnosti konkomi-
tantnich onemocneéni vyzadujicich nizsi TK. PFi
indikaci k trombolytické event. jiné reperfuz-
ni terapii je nutné pred zahajenim této 1écby
rychle docilit TK < 185/110 mm Hag.

Béhem reperfuznilécby i v pozdéjsim obdobi
ma byt TK < 180/105 mm Hg. Nenf-li indikovéna
reperfuzni 1é¢ba, ma byt antihypertenzni tera-
pie zahdjena az pfi systolickém TK > 220 mmHg
nebo diastolickém TK > 120 mm Hg. Cilovy TK je
180/105 mm Hg. V prvnich hodinach by ale mél
byt TK snizovan jen o 10% vstupni hodnoty za ho-
dinu. Stfedni TK by mél byt redukovan za prvnich
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24 hodin jen o 15%. Pfi zavaznych komorbiditach,
predevsim t&z3im srde¢nim selhani a akutnim
infarktu myokardu, je cilovd hodnota TK niZsi.
Podle klinického stavu to mohou byt hodnoty
140/90 mm Hg i niz8i. Pfi aortdIni disekci je do-
porucovano co nejrychleji snizit TK < 100/60 mm
Hg. Pfi akutnim hemoragickém iktu, pfi systolic-
kém TK > 200 mm Hg (stfedni TK > 150 mm Hg)
je nutnd agresivni antihypertenznf 1é¢ba. Méné
razantni lé¢ba je doporucovéna pfi systolickém
TK 180-200 mm Hg (stfedni TK 130-150 mm Hg).
PYi zvySeném nitrolebnim tlaku je nutné zvazit
jeho monitoraci. Lé¢ba vysokého TK ma byt
vedena takovym zplsobem, aby byl cerebraini
perfuzni tlak v rozmezi 60 az 80 mm Hg. Neni-li
podezieni na zvyseni nitrolebniho tlaku, je cilem
lécby TK 160/90 mm Hg (stfedni TK 110 mm Hg).
Vyjimku tvoff stejné jako u ischemického iktu sou-
¢asné komorbidity, u kterych jsou cilové hodnoty
TK vyraznéji niz3i. Pi vazospazmech po osetfenf
krvécenf je cilem systolicky TK 180-220mmHg.
Indikovény jsou stejné Iéky jako pfiischemickém
iktu, ale navic jsou pfi subarachnoidalnim krvacent
doporuc¢ovany kontinudlné intravendzné dihydro-
pyridinové kalciové blokatory. Kalciové blokatory
pUsobfiv nepfftomnosti vyssiho TK preventivné
proti vazospazmuam.

Nezodpovézena zUstava otdzka, zda mé byt
vysazena nebo ponechdna chronicka antihyper-
tenzivni medikace v prvnich 24 hodinach iktu,
pokud je TK v pfijatelnych hodnotdach. Jisté je,
Ze u neurologicky stabilniho pacienta ma byt
po 24 hodinach chronickd medikace navracena
(COSSACS 2005).

Intravenézni
antihypertenzni medikace

V dobé nestability ¢i potencionalni nestability
stavu v prvnich hodinédch a dnech iktu, pfi poru-
e védomi a poruse p.o. piijmu je pochopitelné
vyuzivana iv. lécba. Efekt by mél byt vzdy velmi
peclivé monitorovan. Pfi Uvodnit titraci nékterych
[ékd je nutné pocatecni méfeni TK po 5 minu-
tach. Pesto vétdinou vystac¢ime s neinvazivnim
mérenim. Vhodné jsou Iéky, které nezvysuji ni-
trolebni tlak a edém mozku, nevedou k dilataci
mozkovych cév s rizikem steal fenomenu a nemaji
sedativni efekt. V tomto ohledu nejsou vhodné
napr. nitraty, pro vazodilatacni efekt. Jsou vyuzivana
antihypertenziva s kratkym polocasem, s rychlym
nastupem maximalniho efektu zvolené davky, tedy
s dobre titrovatelnym efektem. Léky by mély mit
zéroven vysokou Ucinnost a malo kontraindikaci.
Mezi takové Iéky patff esmolol a urapidil, vyuzivan
je také labetalol a enalapril. Pfi subarachnoidalnim
krvacenf je uzivan, spise nez k 1é¢hé hypertenze,

v prevenci vazospazmd kalciovy blokator nimo-
dipine. Soucasti lé¢by by meéla byt vzdy snaha
o dobrou hydrataci nemocného branici eventu-
alnim propaddm TK pfi vazodilataci. V pfipadé
nezadouciho poklesu TK je na prvnim misté zasta-
veni |éCby. PYi trvajici relativni hypotenzi je pokud
mozno zkousen efekt volumexpanze a az v krajnim
pifpadé mohou byt podavany katecholaminy.

Ultrakrétce pUsobici vysoce betal selektivni
blokdtor esmolol snad nejlépe z potencionalné
vhodnych 1kl splfuje poZzadavek na presnou ti-
trovatelnost Ucinku. Po bolusu 500 pg/kg/min.
(50-100 mg) s navazujici kontinudlnfi davkou 25—
50 pg/kg/min. je maximalni efekt zvolené davky
docilen do 5 minut. Pfi nedostate¢ném efektu
je po 5 minutach po dalsim bolusu jako v Gvodu
lécby davka zvysovéna o dalsich 25-50 pg/kg/
min. MaximalIni bézna davka 300 pg/kg/min. mad-
e takto byt docilena béhem 30 minut. Na druhé
strané biologicky polocas je jen 9 minut. Ucinek
léku na TK zcela odeznivéa do 5-30 minut podle
podavané davky. Efekt Ié¢by je tedy snadno fiditel-
ny bez rizika predavkovani. Jakozto beta-blokator
je esmolol kontraindikovén u pacientl s dekom-
penzovanou bronchidlnf obstrukci, bradykardif
a bradyarytmif. Pfi t&Z3im srde¢nim selhanf je po-
davan jen vyjimecné. S malou Ucinnosti musime
pocitat u nemocnych lécenych beta-blokitorem
chronicky, pokud byl naposledy uzit v intervalu
kratsim, nez je ocekavany efekt uzité lécby.

Labetalol je silny neselektivni beta-blokator
a slaby alfal-blokator. U¢inek se zacina projevovat
béhem 5-10 minut a trvé 2-6 hodin. Beta blokujicf
Ucinek je dominujici. Reaktivni tachykardie, ktera
bézné provazi pokles systémové cévni rezistence
navozené alfa-blokddou, je eliminovéna beta-ly-
tickym Ucinkem. Obvykle je poddvéan bolus 20 mg
iv. béhem 5 minut. Bolus je v pfipadé potfeby
opakovan po 15 minutach do celkové denni dav-
ky 300 mg. KontinudIni podani s Gvodni rychlosti
2 mg/min. do celkové davky 300 mg/24 hod. je
uzivano zfidka. Prevenci prudsiho poklesu TK je do-
state¢nd napln krevniho obéhu. Labetalol je kon-
traindikovan u pacientt s bronchidlnim astmatem,
s vyznamnéjsi chronickou obstrukeni bronchopul-
monalni chorobou, t€Z8im levostrannym srde¢nim
selhdnim a bradykardif ¢i bradyarytmii. Nevyhodou
je relativné dlouhé trvanf tcinku. Pfesto je v USA
u emergentnich hypertenznich stavi nejpouziva-
n&jgim lékem. Dostupnost v Cechéch je limitovana.
Z hlediska Uhrady je pfedpokladdno pouziti jen
u téhotnych Zen s tézkou hypertenzi.

Délka Ucinku je zdsadni limitaci podavani
i dalsiho iv. aplikovatelného beta-blokatoru
metoprololu. Plazmaticky polocas se pohybuje
kolem 4 hodin.
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Enalaprildt je inhibitor angiotenzin konver-
tujictho enzymu. Mé vazodilatacni Ucinek, ktery
neni provézen reflexnf stimulacf sympatiku. Jeho
velkou prednosti je pfiznivé plsobenina mozko-
vou cévni autoregulaci. Zadvaznym nedostatkem
je pomaly néstup efektu po 15-30 minutach
s dosazenim vrcholovych hodnot po 4 hodi-
néach. Maximalnisila a trvani efektu jsou pfi tom
obtiZzné pfedvidatelné. Trvani efektu mUze byt
6-24 hodin. Vylucuje se ledvinami. Pfi rendlnf
insuficienci je nutné davkovani upravit. Plati pro
néj i dalsi dobfe zndmé kontraindikace podavani
inhibitor( angiotenzin-konvertujiciho enzymu.
Proto je enalaprildt vyuzivan vétsinou az jako
lék druhé a treti volby. Nebezpeci hypotenze je
velké zejména pfi dehydrataci. Bolusové je po-
davéno 0,625 az 1,25 mg, podle efektu nejcastéji
po 6 hodinach. Jako prvni pomoc v ambulantn{
praxi je nékdy mozné vyuzit rozkousani kratko-
dobé plsobiciho inhibitoru angiotenzin-konver-
tujiciho enzymu captoprilu v ddvce 25-50 mg.
Pri opravdu zavaznych situacich s nejistotou
dalsiho vyvoje veetné stavu védomi bychom
viak perordIn{ preparat neméli volit.

Urapidil je antagonista perifernich alfal-
postsynaptickych receptorl a souc¢asné agoni-
sta centralnich 5-hydroxytryptamin-1A recep-
torQ. Snizuje periferni cévni rezistenci. Plsobf
snizeni preloadu i afterloadu a selektivni renalni
a pulmonadlni vazodilataci bez vyraznéjsi reflek-
torické tachykardie a aktivace systému renin-an-
giotenzin. Ma rychly nastup Ucinku (maximalni
Uc¢inek do 5 min.). Sérovy polocas je 2-3 hodiny.
Je podavén iv. kontinudlné i s vyuzitim bolusd.
Jeho nevyhodou je sedativni efekt pfi vyssich
davkach podavanych deldi dobu zejména pfi
rendlnim selhdvani. Podle vysky TK a klinické
situace je doporucovano zahdjit Ié¢bu bolusem
10-50 mg béhem 20 vtefin. Pfi dostate¢ném po-
klesu TK za pét minut po podéni bolusu je moz-
né prejit ke kontinudlni lé¢bé. Pii nedostatecném
efektu prvniho bolusu Ize podat dalsi bolusy
a stav znovu pfehodnocovat po 5 minutach.
Celkova davka tvodnich bolust by radéjinemeéla
presdhnout 50 mg kvili riziku ndhlého tézkého
propadu TK. KontinudIni Ié¢bu je doporuc¢ovano
zahajovat dévkou 2-10 mg/h podle stavu a TK.
Maximalni doporucovand dévka pro dlouho-
dobgjsi podavani je 30 mg/h. Kratkodobéji je
pfipousténa davka 60-180 mg/hod.

U vyrazné elevace TK vzdorujici Ié¢bé kom-
binujeme uvedené antihypertenzivniléky nebo
vyjimecné s védomim rizika uzivdme i tzv. mé-
né vhodnych antihypertenziv, nebot hlavnim
a prednostnim cilem je dosazenf dostatecné
korekce TK.



Zavér

Rozdilné ndzory na antihypertenzni léc¢-
bu v akutnf fazi iktl sjednocuji doporucenf
American Heart Association (AHA) a American
Stroke Association (ASA) zroku 2012 a v oblasti is-
chemickych iktl i European Stroke Organisation
(ESO) z roku 2009 a Ceské spole¢nosti pro hyper-
tenzi (CSH) z roku 2012.

Lécba hypertenze je hledanim rovnovahy
mezi rychlosti Gc¢inku a pfesnou titrovatelnostf
efektu, aby nedochézelo k Zivot ohrozujicim
propaddm TK.

Aviak problematice této lé¢by nebyla dfive vé-
novana dostatecna pozornost a chybf vétsi studie.
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