LIECIVA POUZIVANE V
TERAPII HYPERTENZIE




Systémova hypertenzia
» dlhodobé, zvycCajne trvalé zvysenie systolickeho
a diastolického krvneho tlaku

primarna (esencialna) hypertenzia — pricCina nie je
znama,; spravidla suhra viacerych vplyvov —
nervoveé, hormonalne, poruchy funkcii obliCiek, ...

sekundarna (symptomaticka) hypertenzia — prejav
(priznak) iného (zakladného) ochorenia



Poskodenie ciefovych organov

Mozog: mozgove prihody, ischemicke ataky,
demencia

Oci: retinopatia

Srdce: hypertrofia, angina, zlyhnie

ObliCky: chronicke obliCkoveé choroby, zlyhanie

Periférne cievy: ochorenia perifernych ciev




esencialna hypertenzia — 90 az 95 %
vsetkych foriem vysokého TK

Vzorka slovenskeho obyvatelstva (19 — 75
rokov a starsi, KESHSR 2004),

19 — 24 rokov (17,6 %),
25 — 34 rokov (26,8 %),
35 — 44 rokov (32,4 %),
45 — 54 rokov (51,6 %),
55 — 64 rokov (66,7 %),
65 — 74 rokov (85,3 %)
starSich nez 75 rokov (94,7 %)



Klasifikacia krvného tlaku

Kategoria Systolicky Diastolicky
Optimal <120 a <80
Normal 120-129 a/alebo 80-84
High normal 130-139 a/alebo 85-89
Grade 1 140-159 a/alebo 90-99
Grade 2 160-179 al/alebo 100-109
Grade 3 =180 alalebo =110

ISH =140 a <90

The 2013 ESH/ESC guidelines; ISH — izolovana systolicka hypertenzia



Klasifikacia krvného tlaku

Kategoria Systolicky
Normalny <120
Prehypertenzia 120 - 139
Stupen 1 140 — 159
Stupen 2 >160

Diastolicky
< 80

80 — 89

90 — 99
> 100

JNC 7 - siedma sprava Spojenej narodnej komisie pre prevenciu,
odhalovanie,hodnotenie a lieCbu vysokého tlaku krvi

Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure




/

ovplyvnitelne
(obezita, stres, sol,

K+, Ca2?t

Hypertenzia

— T

Esencialna (primarna)

- vacsina pacientov (90-95 %) s
perzistentnou arterialnou
hypertenziou

- heznamy povod

- predisponujuce faktory:

edostatok Mg?+,
, etanol T davky, fajéenie)

neovplyvnitelné
(rodinna anamnéza, inzulinova

rezistencia, vek, pohlavie, defekt
lokalnej vasomotorickej regulacie)

Sekundarna
nasledok choroby:

Renalna + renovaskularna
choroba
(arterialna stendza)
Hormonalne defekty
(Cushingov syndrom,
feochromocytom)
Mechanicky defekt
(koarktacia aorty)
Hypertenzia v tehotenstve
Liekmi-indukovana hypertenzia
(sympatomimetika,
glukokortikoidy)
Neurologickeé choroby



Ciele liecby

* Redukcia morbidity a mortality
« Selekcia lieCiv na zaklade EBM

Pacienti TK
Vacsina pacientov < 140/90 mmHg
Diabetes mellitus < 130/80 mmHg ?

Chronicke oblickove <130/80 mmHg ?
ochorenia




Kontrola hypertenzie

* e ,navodom” ako zlepsit kardiovaskularnu
mortalitu a morbiditu

* osud hypertonika nie je asociovany s
hodnotou TK, ked pacient k lekarovi prisiel

Ale ... s hodnotami TK s ktorymi ,,od
lekara® (roky, dekady) odchadza



A. Nefarmakologicka

- Znizeny prijem soli

- Znizenie hmotnosti

- restrikcia fajcenia a pitia alkoholu

- pravidelna fyzicka aktivita a relaxacia,
odburanie stresu

- zvySeny prijem Mg?*, K*, Ca?*



Doporucenia pre zivotny styl u
pacientov s hypertenziou

Znizenie prijmu NaCl na menej ako 2,3g/den

Zdrava diéta: ovocie, zelenina, nizkotu¢né mliecne produkty, viaknina,
celozrné pecivo, rastlinné proteiny s nizkym obsahom nasytenych
mastnych kyselin

Pravidelna fyzicka aktivita: 30-60 minutova fyzicka aktivita 4-7/tyzden (aerébna)
Znizenie konzumacie alkoholu
Telesna hmotnost’ (18.5-24.9 kg/m?)

Znizenie hmotnosti (> 5 kg) u pacientov s BMI>25

Obvod pasu:
< 102 cm muzi
< 88 cm zeny

Nefajcit’/druhotné fajcenie




Lifestyle Modifications

Systolic BP
Modification Recommendation Reduction
(mm Hg)
Weight loss Maintain normal body weight (body mass 5—-20 per 10-kg
index 18.5-24.9 kg/mz) weight loss
DASH-type Consume a diet rich in fruits, vegetables, 8-14
dietary and low-fat dairy products with a reduced
patterns content of saturated and total fat
Reduced salt |Reduce daily dietary sodium intake as 2—8
intake much as possible, ideally to 65 mmol/day
(1.5 g/day sodium, or 3.8 g/day sodium
chloride)
Physical Regular aerobic physical activity (at least 4-9
activity 30 min/day, most days of the week)
Moderation of |Limit consumption to 2 drinks/day in men 2—4

alcohol intake

and 1 drink/day in women and lighter-

weight persons

DASH, Dietary Approaches to Stop Hypertension.







B. Farmakologicka

Latky 1. volby:
1. diuretika
2. B-blokatory
3. inhibitory ACE (resp. blokatory receptorov AT1)
4. blokatory vapnikovych kanalov

Latky 2. volby — najma do kombinacii:
a,-sympatolytika; a,-sympatomimetika; priame
vazodilatancia; otvarace draslikovych kanalov;
agonisty receptorov 11 v CNS; iné mechanizmy ucinku



DIURETIKA

-lieky prvej volby pre pacientov s miernou

hypertenziou

- zvycajne kombinované s inymi liekmi u

hypertenzie vyssich stadii



Miesta ucinku diuretik

Proximal Tubule Distal Convoluted Tubule
Osmotic Diuretics Thiazides

Carbonic Anhydrase Inhibitors ‘

Cortical
Collecting Duct

Na* Channel Blockers
/ y ipwclnne

Glomerular
Filtration

Thick Ascending

Limb of Henle

Loop Diuretics
-_

Thin Descending
Limb of Henle i

Osmotic Diuretics

U




Distalne diuretika

hydrochlorotiazid, chlortalidon
klopamid, indapamid, metipamid

prednostne (pred sluckovymi diuretikami) pre
terapiu nekomplikovanej hypertenzie
- podavané p.o. v jednej rannej davke

- nastup ucinku 1-2 hodiny, trvanie 12-24 hodin

- lieCba zacina malou davkou



Distal
convoluted
tubule

Interstitium -
blood




Mechanizmus ucinku

- znizuju TK redukciou objemu krvi a priamym vaskularnym
ucinkom
- Inhibuju transport NaCl v zaciatoénom segmente distalneho

tubulu — natriuréza, znizenie preloadu a srdcového vydaja -

renalny efekt

- pomalé znizenie celkovej periférnej rezistencie (zo zaciatku
zvysena) pocas chronickej lie€by, asi pésobenim na rezistenéné

cievy - extrarenalny efekt

- kompenzacné odpovede na presorické latky vratane angiotenzinu
II, noradrenalinu su redukované pocas dlhodobej terapie

- pouzivaju sa so sluckovymi diuretikami - synergicky efekt



NU
- Idiosynkratickeé reakcie (rash - fotosenzitivita, purpura)
- Metabolické a elektrolytové zmeny
Hyponatrémia
Hypokaliemia (kombinovat’ s K* Setriacimi diuretikami)
Hypomagneziémia
Hyperurikémia (vaésina diuretik redukuje clearance uratov)
Hyperglykéemia
Hyperkalciémia (tiazidy redukuja renalny clearance Ca2* —
napomahaju klinicky vyznamnej
hyperkalciémii u hypertonikov s
hyperparatyroidizmom)

Hypercholesterolémia (maly T plazmatického cholesterolu)



Sluckoveé diuretika

Furosemid, bumetanid, torsemid a kyselina etakrynova

- vyhodné u hypertonikov so strednym alebo tazkym
postihnutim obliCiek alebo so zlyhavanim srdca

- relativne kratko ucinné (diuréza asi za 4 hodiny po p.o.
aplikacii) —» terapia hypertenzie, ak je odpoved na
tiazidy nedostatoCna

Mechanizmus uc€inku
- inhibuju ko-transport Na*, K* a 2ClI-
- T exkrécie Ca2* a Mg?*
- maju vyuzitelny vazodilatachny efekt v plucach
(neznamy mechanizmus)



Thick ascending Interstitium -

limb blood
Lumen —

moc¢

Furosemid

. ”i‘.\\m

N m\\\\“‘\“ \

Potential
( Mg?*, Ca?*




NU

- hypokaliémia

- ototoxicita (davkovo zavisla, reverzibilna)

- Znizenie plazmatickej koncentracie Mg2*

- hyperurikémia (kompet. s kys. mocovou pri tub. sekrécii)
- alergia na sulfonamidy

- riziko dehydratacie



Kalium-setriace diuretika

Posobia v distalnom tubule a v zbernom kanaliku
Inhibuju Na* reabsorpciu, K* sekréciu a H* sekréciu
casto sa pouzivaju v kombinacii s tiazidmi

Spironolaktén
- antagonista aldosteronu

- lepsi u€inok u pacientov s vysokou hladinou
aldosterénu

- slabsi diureticky ucinok
- kombinacia so sluckovymi a distalnymi diuretikami



Kalium-setriace diuretika — pokr.

Amilorid

- podobny kalium-setriaci ucinok ako
spironolakton
- ucinok nezavisly na hladine aldosteronu

- kombinacia so sluckovymi a distalnymi
diuretikami

- NHE



B - blokatory

- pokles srdcového vydaja — J TK
- Znizenie sekrécie reninu

- pridatné mechanizmy ovplyvnenim baroreceptorov alebo
inych homeostatickych adaptacnych systémov

Mozné mechanizmy:
B-adrenoceptory lokalizované na zakon€eniach
sympatika zvysuju uvolnenie noradrenalinu

lokalna tvorba angiotenzinu Il v cievach je stimulovana
B,-agonistami



Rozdelenie

kardio-selektivne:

B, blok. atenolol, metoprolol
B, blok.s ISA acebutol
B, + a, blok. labetalol, karvedilol

kardio neselektivne:

B, + B, blok. metiprolol, propranolol,
nadolol
B, + B, blok. s ISA pindolol, bopindolol

ISA moéze byt vyhodou u pacientov s astmou, pretoze tieto lieky robia
bronchodilataciu; maju slabsi vplyv na metabolizmus lipidov, slabsi
vazospasticky a negativny inotropny efekt



Kardioselektivne B-blokatory

» Vyssia affinita pre B, ako B, receptory
—inhibicia 3, receptorov pri nizkej-strednej davke
— Vyssie davky - aj blokada B, receptorov

 BezpecnejsSie u pacientov s astmou, DM a
ochoreniami periférnych ciev

— Pri strate selektivity — moznost’ exacerbacie
astmatického zachvatu

« Vseobecne preferovanejsie 3-blokatory



Neselektivne B-blokatory
 Inhibujua B, a B, receptory pri vsetkych davkach
- Mézu exacerbovat’ astmaticky zachvat
- DalSie benefity pri:

—tremor

— migréna
—tyreotoxikéza



» B-blokatory su liekmi prvej volby pri
hypertenzii sprevadzanej:
ICHS
angina pectoris
prekonany akutny IM

* vyhodnée je ich podanie pri tachyarytmiach




B-blokatory s ISA

* B-blokatory s miernou ISA - vhodné pri
hypertenzii+diabetes mellitus

* B-blokatory so silne vyjadrenou ISA
(pindolol) nie su vhodné pre pacientov
s ICHS - B-blokatory so slabsou ISA-
ucinkom tento nepriaznivy ucinok
nemaju



B-blokatory

* su kontraindikovane pri:
asthma bronchiale

AV blokade Il. a lll. stupna
pri akutnom zlyhani srdca



BLOKATORY Ca2*

dihydropyridiny (nifedipin, nikardipin, amlodipin)
diltiazem, verapamil

-blokuju napat’ovo zavislé ,,L-typ“ Ca?* kanaly — relaxacia
hladke] svaloviny — vazodilatacia —» redukcia PR —
znizenie TK
negativne inotropné latky

- lisia sa v selektivite pre kanaly vaskularneho hladkého
svalstva a srdcového tkaniva

p.0. —» vhodne na dlhodobu terapiu



Nifedipin, nikardipin, nimodipin, amlodipin
vyvolavaju vyraznu dilataciu s aktivaciou sympatikovych reflexov
- relativne selektivne pre vaskularne hladké svaly (arterialne)
- pouzitelné:
* v kombinacii s B-blokatormi u pacientov so stredne az

t'azkou hypertenziou
* samotné (amlodipin) u pacientov s miernou hypertenziou

* alternativa pre pacientov s Kl tiazidov a B-blokatorov

Indikacie: vSetky stadia esencialnej hypertenzie, angina

pectoris

Lacidipin, isradipin, felodipin - 2. generéacia
- silnejSia vazodilatacia
- slabsie negativne inotropné a chronotropné uc€inky



Verapamil, diltiazem

-posobia na napatovo zavislé Ca2* kanaly v prevodovom
tkanive srdca

- verapamil — AV uzol
- diltiazem — SA uzol

- vazodilatacia

- blokuju tiez Ca?* vstup do Gl hladkého svalu a
vyvolavaju tak obstipaciu



NU blokatorov Ca2* kanalov

Liek Srdcova NU
frekvencia
Nifedipin 0 bolest’ hlavy, navaly, edémy
kotnikov

Amlodipin 0 edémy kotnikov

Nimodipin + bolest’ hlavy, navaly

Diltiazem + vSeob. mierne

Verapamil J obstipacia, vyrazny negativne
inotropny efekt

Blokatory Ca?* kanalov neovplyvinuju koncentracie
cholesterolu alebo triglyceridov v plazme alebo
homeostazu extracelularneho kalcia.



Indikacie BVK

BVK (s vynimkou kratkodobo poésobiacich) su
indikovane:

* Vv lie€Cbe hypertenzie starsich os6b vratane izolovanej
systolicke] hypertenzie

« +diabetes mellitus

« +chronicka obstrukéna plucna choroba

« +hypertrofia Favej komory

« +paroxyzmalne supraventrikularne tachykardie
(verapamil)



ACE-inhibitory

kaptopril, enalapril, quinapril, lisinopril, perindopril, ramipril

Indikacie

hypertenzia, ak tiazidy a B-blokatory su Ki

- vhodneé u hypertonikov so srdcovym zlyhanim

- mozu limitovat’ velkost’ lézie po IM

- diabeticka nefropatia



ACE inhibitory
Mechanizmus ucinku

- ACE-I reguluju rovnovahu medzi bradykininom (vazodilatacia,
natriuréza) a angiotenzinom Il (vazokonstrikcia, retencia Na*)

- AT1 receptory — v celom organizme (pluaca — velka plocha endotelu,
srdce, oblicky, priecne pruhované svalstvo a mozog) na luminalnom
povrchu vaskularnych endotelialnych buniek

- AT2 receptory - u€inky su ovela menej prestudované. Stimulacia AT2
receptorov v cievnej stene inhibuje hyperplaziu buniek, spésobuje
vazodilataciu prostrednictvom stimulacie tvorby bradykininu a NO,
pricom tento ucinok plati pravdepodobne aj v cievach obliciek

Angiotenzin |l

- vazokonstrikcia; rastovy faktor pre cievny hladky sval a
niektoré iné bunky; sekrécia aldosteronu zo zona
glomerulosa kory nadoblicky



Inhibicia ACE

RENIN

Angiotenzinogén—— Angiotenzin | ACE
ACE inhibitory

— ANGIOTENZIN I
AT 11 ‘ AT I1

"x X

RECEPTORY
Vazokonstricia Proliferativny  Vazodilatacia Antiproliferativny

ucinok ucéinok



ACE
inhibitory

Angiotenzin | Bradykinin
(inaktivny) (aktivny vazodilatator)

angiotenzin
konvertujuci
enzym

\ \ 4
Angiotenzin Il Inaktivhe metabolity

(aktivny vazokonstriktor)



Altered Altered Alterad
Peripheral Renal Cardiovascular
Resistance Function Structure

MECHANISMS u MECHAMISMS U MECHANISMS U

l. Direct effect to increase Na* I. Non-hemodynamically-
reabsorplion in proximal TEETEEe

Enhancement of b, A. Increased expression of

peripheral noradrenergic . Release of aldosterone BIOEonaugebg

Direct vasoconstriction

B. Increased production of
growth factors

C. Increased synthesis of
extracellular matrix
proteins

neurctransmission: from adrenal cortex

A. Increased NE release (Increased Na* reabsorption
B. Decreased NE reuptake and increased K* excretion
C. Increased vascular in distal nephron)

responsiveness
. Altered renal hemodynamics:
Hl. Increased sympathetic A. Direct renal vasoconstriction

discharge (CNS) B. Enhanced noradrenergic
neurctransmission in feacling)
IV. Release of catecholamines kidney :

from adrenal medulla C. Increased renal sympathaﬁc B. Increased wall tension
tone (CNS) {vascular)

RESULT ‘D RESULT O RESULT J*J

V. | i
( Rapid Pressor Response ) ( Slow Pressor Response J G—iype::;:h?rrainc? gea:c:ggliing

Hemodynamically-
mediated effects:
A. Increased afterload




ACEI

Uéinok Liecdivo Trvanie Géinku
(hodiny)
Kratko kaptopril 6-8
Stredne enalapril 12
quinapril
Dlho perindopril
g ) 24
lisinopril
spirapril

ramipril




NU ACEI

- hypotenzia po 1. davke
- suchy kasel’ (5-30%)

- urtikaria a angioneuroticky edéem
- 1 koncentracia kininov

- funkéné renalne zlyhanie

- da sa predvidat’ u pacientov s bilateralnou
stenozou renalnej artérie

- fetalne poskodenie

- oligohydramnios, kraniofacialne malformacie
- Kl v tehotenstve



NU ACEI

- hyperkaliémia - nasledkom redukcie sekrécie
aldosteronu

- vhodneé pri stratach
kalia po tiazidoch (kombinacia)

nevhodné pri kalium setriacich
diuretikach, najma pre renalnej
Insuficiencii (nekombinovat)



Indikacie ACEI

ako lieky vol'by indikujeme pri:

artériovej hypertenzii s chronickym zlyhavanim
srdca

hypertenzii s echokardiograficky dokazanou
systolickou dysfunkciou Favej komory srdca i bez
klinickej manifestacie zlyhania srdca

hypertenzii po prekonanom akutnom IM so
systolickou dysfunkciou 'avej komory

hypertenzii+diabetes mellitus 1. typu sprevadzanou
diabetickou nefropatiou

hypertenzii pri ochoreni obliciek sprevadzanym
proteinuriou alebo renalnou insuficienciou



Indikacie ACEI

ACEIl su d’'alej vhodné pri hypertenzii:
* +hypertrofia l'ave] komory srdca

* +hyperlipoproteinémia

« +diabetes bez nefropatie

 pri hypertenzii starsich oséb

 pri hypertenzii refraktérnej na ostatnu
liecbu



BLOKATORY AT1 RECEPTOROV

losartan, valosartan, irbesartan
kompetitivne inhibuju angiotenzin Il na jeho AT;-R

AT ,-blokatory neblokuju AT, receptory

+ ovplyvnuju RAS efektivnejsie pre selektivhu blokadu

alternativa syntézy angiotenzinu Il v tkanivach

(nie uplne zavisla len od uvolnovania reninu, napr. v
srdci) cez serinove proteazy

(mo6ze mat’ silnejsi u€inok na remodelaciu srdca)



angiotenzinogen

\ renin

angiotenzin | non-reninové proteazy
katepsin

t-PA
' ACE

angiotenzin Il



BLOKATORY AT1 RECEPTOROV
znizuju TK ako ACEI

maja vyhodu nizsej incidencie NU vyplyvajucich z
kumulacie bradykininu (kasel, angioneuroticky edém)

sposobuju fetalnu renalnu toxicitu (ako ACEI)

redukuju hladiny aldosterénu a vyvolavaju akumulaciu
K*(toxické hladiny —riziko u pacientov s insuficienciou

oblicCiek)



Inhibicia ucinkov A I

RENIN

Angiotenzinogén—— Angiotenzin |
J- ACE
— ANGIOTENZIN I
| AT II

Antagonist AT II
a1 2 " ‘(’/‘

Receptorov

RECEPTORY

/\ /\

Vazokonstricia Proliferativny  Vazodilatacia  Antiproliferativny
ucinok aéinok



Priame inhibitory reninu (PRI)

» celkom nova skupina

* v mnohych tkanivach je pritomny vlastny reninovy systém
s osobitnymi receptormi — (pro)renin sa viaze na povrch
bunky; system p6sobi presoricky a proliferacne

* aktivuje sa, ked klesa stimulacia receptorov AT1 — nega-
tivha spatna vazba

e tato signalna cesta zrejme znizuje benefit ACEI!
— inhibicia uz na urovni reninu — ... lepsia kontrola

celeho RAAS — ... mozna lepSia prevencia orga-
noveho poskodenia



Aliskirén

* prvy dostupny peroralny PRI; | plazmaticka reninova aktivita
aliskirén znizuje palzmaticku hladinu reninu u hypertonikov
priblizne o 50 az 80%

lieCba esencialnej hypertenzie

antihypertenzivny ucinok sa vyrazne prejavi do dvoch
tyzdnov

* indikacia v dvojkombinacii aliskiren + ACEI alebo aliskiren +
ARB

— dualna inhibicia systému RAAS



» kontraindikované podavanie s:
inhibitormi CYP (grapefruit, verapamil..)
pocCas gravidity
NU:
* najcastejSou neziaducou reakciou na liek je hnacka

* bolest hlavy, zmatenost, unava, ortostaticka hypotenzia,
hyperkalemia (+ACEil)

* Pouzivanie: vid’ zlyhavajuce srdce



Ostatné antihypertenziva



o - antagonisty

- vazodilatacia (redukcia vaskularnej rezistencie), znizenie TK
antagonizmom tonického efektu noradrenalinu na a;-
receptoroch (cievny hladky sval)

Kompetitivne s:
a. Kratkym ucinkom:
a heselektivne - fentolamin, tolazolin
o, selektivne - prazosin, uradipil

b. DIhym uc¢inkom:
o, antagonisty - doxazosin, terazosin

Ireverzibilné dlhodobo uc€inné, neselektivhe fenoxybenzamin



metyldopa - faloSny mediator

klonidin, - priamy a,-agonista

moxonidin, rilmenidin — agonisty imidazolinového |, receptora =
znizenie sympatikovej aktivity na kardialnych, intestinalnych a renalnych
nervovych zakonc€eniach

- metyldopa — hypertenzia v tehotenstve

- metyldopa — utlm a unava netolerovatel'né pri
diIhodobej terapii

- Zriedka pouzivané u esencialnej hypertenzie

- klonidin je ucinny, ale malo tolerovany (rebound
hypertenzia, ak je nahle vysadeny; nie bezny, ale
zavazny probléem)



Moxonidin — lieCba miernej az stredne zavaznej esencialne
hyperetenzie

- hlavne ak tiazidy, p-blokatory, ACE-l a BVK nie su dostatoCne ucinné
- centralne ¥ sympatikovu aktivitu a znizuje TK

- je selektivnejsi voci 11 receptorom ako ku a, receptorom (klonidin
50:50)

- zvysenie vylucovania Na, zlepsenie inzulinovej rezistencie, znizenie
miery poskodenia organov nasledkom vysokeho TK

NU: suché Gsta, zméatenost, ospalost]; tolerancia po prvych tyzdnoch
terapie



Ostatné vazodilatancia

dilatacia ciev posobenim na hladky sval cez neautonomne
mechanizmy — znizenie PR

* fftvorba NO

stimulacia GC, cGMP - redukcia cytoplazmatického Ca?*
sekvestraciou Ca’* do endoplazmatického retikula —
relaxacia arteriol a venoéznych kapacitnych ciev, znizenie
PR, redukcia pre- a afterloadu

* otvaranie K* kanalov
hyperpolarizacia a relaxacia vaskularnej hladkej svaloviny



PRIAME

minoxidil, diazoxid, nitroprusid, hydralazin

- kompenzacné mechanizmy zachovanéeé (retencia soli a
tachykardia)

— vhodna kombinacia s diuretikami alebo B-blokatormi
Minoxidil
- lieéba tazkej hypertenzie (pre zavazné NU sa
nepouziva samostatne, kombinacia s B-blokatormi a
diuretikami)

- prodrug — jeho metabolit (minoxidil sulfat) je otvarac
K* kanala (— hyperpolarizacia + relaxacia hladkej

svaloviny ciev)
- viac posobi na arterioly ako na vény
aplikacia p.o.



Diazoxid
- apl. parenteralne (bolus) u hypertenznych kriz
- otvarac K*kanala

- glukézova intolerancia — redukcia sekrécie inzulinu
(pouzivany aj u pacientov s inop. inzulinémom)

- NU: hirzuitizmus, Gl intolerancia

Hydralazin
- rychla a dobra absorpcia po p.o.
- arteriolarna rezistencia —  arterialneho TK

-u€inok limitovany reflexnou sympatikovou aktivaciou
(tachykardia) a retenciou soli a vody

- pouzitelny u niektorych pacientov (hypertenzia v
tehotenstve)



Nitroprusid sodny

- kratko ucCinny liek (minuty) — aplikacia v i.v. infuzii
u hypertenznych kriz (hypertenzna encefalopatia,
sok, kardialna dysfunkcia) max pocas 24 hodin

(riziko kumulacie kyanidu — toxicita)
- stimuluje uvolnovanie NO
- chranit’ pred svetlom (fotodeaktivacia)

- NU: prili$ rychly nastup Géinku,
znizenie TK, nauzea, palpitacie, slabost’



Stavy uprednostnujuce pouzitie niektorych

antihypertenziv oproti inym

Tiazidové diuretika Betablokatory Kalciové antagonisty Kalciové antagonisty
(dihydropyridiny) (verapamil/diltiazem)
* izolovana systolicka * angina pektoris * izolovana systolicka * angina pektoris
hypertenzia (staroba) * po infarkte myokardu hypertenzia (staroba) » ateroskleroza
* srdcové zlyhavanie * srdcové zlyhavanie * angina pektoris karotid
* hypertenzia iernej rasy * tachyarytmie * hypertrofia [avej * supraventrikularna
* glaukom komory tachykardia
* tehotenstvo » ateroskleroza

karotid/koronarnych arterii
tehotenstvo
hypertenzia Ciernej rasy

ACE inhibitory

Antagonisty angiotenzinového
receptora

Diuretika (antialdosterénove)

Sluckové diuretika

srdcove zlyhavanie
dysfunkcia lavej komory

po infarkte myokardu
diabeticka nefropatia
nediabeticka nefropatia
hypertrofia [avej komory
ateroskleroza karotid
proteintria/mikroalbuminuria
fibrilacia predsieni
metabolicky syndrom

srdcove zlyhavanie

po infarkte myokardu
diabeticka nefropatia
hypertrofia [avej komory
proteinaria/mikroalbuminuria
fibrilacia predsieni
metabolicky syndrom

kasel indukovany inhibitormi

srdcove zlyhavanie
po infarkte myokardu

* renalne ochorenie
v koncovom Stadiu
* srdcove zlyhavanie




Kombinacie antihypertenziv

Tiazidove diuretika

Betablokatory

Alfablokatory

ACE inhibitory

Antagonisty angiotenzinového
receptora

Kalciové antagonisty




Kombinacie antihypertenziv — pokr.

KOMBINACIE, KTORYM JE POTREBNE SA
VYHNUT

* B-blokator + blokator vstupu kalcia do bunky
s bradykardizujucim ucinkom (verapamil,

« diltiazem)



Absolutne a relativne kontraindikacie pre jednotlive

antihypertenziva
absolutne mozné
Thiazidové diuretika dna Metabo”cky Syndrém
Gluk6zova intolerancia
gravidita
Beta-blokatory Astma Ochorenia periférnych ciev
A-V blok (stupen 2 alebo 3) Metabolicky syndrom

Glukozova intolerancia
Sportovci a fyzicky aktivni pacienti

CHOCHP

Blokatory Ca kanalov tachyarytmie
(dihydropyridinove) Srdcové zlyhanie
Blokatory Ca kanalov A-V blok (stuper 2 or 3)
(verapamil, dilitazem) Srdcové zlyhanie
ACE inhibitory gravidita

Angioneuroticky edém

Hyperkalémia

Bilateralna stenoza

Hyperkalémia

Bilateralna stenoza
Diuretika Renalna insuficiencia

Hyperkalémia

(antialdosteron)



y

zaznamenaneé
meranie
arterialneho
TK priamou
(krvavou)
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Dakujem za pozornost



