
KLINICKÁ FARMAKOLOGIE A FARMACIE  /  Klin Farmakol Farm 2019; 33(3): 25–28  /  www.klinickafarmakologie.cz28

HLAVNÍ TÉMA
Hypertenze jako nežádoucí účinek léčiv

které se využívají nejen v transplantologii ke 

snížení proliferace lymfocytů, ale také v onko­

logii k ovlivnění proliferace nádorových buněk. 

Výskyt hypertenze byl u obou léčiv hlášen ve 

studiích od 1 do 10 % (15). Mechanismus ele­

vace tlaku zahrnuje změny na úrovni vaskulární 

endoteliální funkce, snížené hladiny vazodi­

latačních mediátorů (prostacyklinu a oxidu 

dusnatého), zvýšené hladiny vazokonstrikčně 

působícího endotelinu a zvýšenou inzulinovou 

rezistenci.

Léčiva ovlivňující účinek 
mineralokortikoidů

Ke vzniku hypertenze mohou přispět léčiva 

zasahující do metabolismu kortikoidů ovlivně­

ním aktivity některých významných enzymů. 

Antimykotikum posakonazol může svým me­

chanismem účinku vést k nadbytku mineralokor­

tikoidů v organismu (16). Také abirateron, který 

je podáván pacientům s kastračně rezistentním 

karcinomem prostaty, vede ke klinicky význam­

né dysbalanci kortikoidů v organismu, k deficitu 

kortizolu a nadbytku mineralokortikoidů (17). 

Proto musí být abirateron vždy podáván spo­

lečně s denní dávkou 10 mg prednisonu, aby se 

předešlo nežádoucím účinkům – hypokalémii, 

hypertenzi atd.

Nesteroidní antiflogistika
Metaanalýza provedená v 90. letech 20. 

století ukázala, že nesteroidní antiflogistika 

(NSAID) používaná déle než 1 týden u nekom­

plikovaných hypertenzních i normotenzních 

pacientů zvýšila TK v průměru o 5 mmHg (2). 

Přesný mechanismus, kterým se NSAID po­

dílí na zvýšení TK, není plně objasněn a  je 

multifaktoriální. NSAID inhibují cyklooxygená­

zu-1 a 2, což snižuje syntézu prostaglandinů, 

snížení NO, zvýšení ET-1. Dochází k  retenci 

soli a vody. NSAID snižují účinnost některých 

antihypertenziv, jako jsou diuretika, beta­

‑blokátory a ACE inhibitory, ale neinterferují 

s působením antagonistů vápníku a centrálně 

působících antihypertenziv (18).

Pohlavní hormony
Hypertenze je 2−3× častější u žen užívající 

perorální kontraceptiva než u kontrolní skupiny 

(19). Předpokládá se, že estrogeny a progestiny 

zvyšují syntézu angiotensinogenu v játrech a tak 

produkci angiotensinu II a sekreci aldostero­

nu, který aktivuje mineralokortikoidní receptor 

a způsobuje resorpci sodíku a zadržování vody. 

Testosteron prostřednictvím agonismu na an­

drogenních receptorech způsobuje zvýšenou 

retenci sodíku a vody (2).

Sympatomimetika – 
methylfenidát, kokain

Methylfenidát, používaný k léčbě poruch po­

zornosti s hyperaktivitou, a kokain mohou zvýšit TK 

ovlivněním množství noradrenalinu v nervových 

synapsích a adrenergní aktivací tak vyvolat vazo­

konstrikci. U dětí zvýšil methylfenidát diastolický 

TK o 3,9 mmHg a neovlivnil významně systolický 

TK. U dospělých se může systolický i diastolický TK 

zvýšit o 3,5 a 2,4 mmHg (2). Pacientům s akutním 

zvýšením TK v důsledku působení kokainu by měl 

být v první řadě podán benzodiazepin ke zmírnění 

úzkosti. Pokud sedace k regulaci hypertenze nepo­

stačuje, jsou lékem volby non‑dihydropiridinové 

blokátory vápníkového kanálu, může být podán 

nitroglycerin nebo nitroprusid sodný. β‑blokátory 

jsou u těchto pacientů kontrandikovány z důvodu 

nepřiměřené α‑stimulace (4).

Závěr
Skupina léčiv, která jsou standardně vnímána 

jako potenciální příčina zvýšení TK a rozvoje hy­

pertenze, je v poslední době rozšířena o řadu no­

vých léčiv používaných u onkologicky nemocných 

pacientů. Vzhledem k rostoucímu počtu nových 

molekul, které zasahují svým farmakodynamickým 

účinkem do regulačních mechanismů organismu, 

je třeba této problematice věnovat pozornost.
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