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Antidepresiva

Ovlivnéni tlaku krve zavisi na tom, na jaké mediatory a na jaké recep-
tory antidepresivum pusobi a v jaké je podavano davce. Pricinou elevace
tlaku krve je pravdépodobné jejich noradrenergni efekt (2). Tricyklicka

antidepresiva (TCA) mohou vést k hypertenzi 1. nebo 2. stupné, viz tabul-
ka 1. Nicméneé zastupci této skupiny antidepresiv neovliviuji jen zpétne
vychytavani noradrenalinu a serotoninu, ale maji dalsi ucinky napf. anti-
cholinergni, antihistaminové a alfa-1 lytické, které moduluji celkovy dopad
na kardiovaskularni systém a na vysledny TK. V hodnoceni souvislosti
hypertenze s danou medikaci je dulezita velikost podavané davky an-
tidepresiva. Davkovani pouzivané k feseni nepsychiatrickych symptomu
napr. v paliativni mediciné nebo v terapii neuropatické bolesti je daleko
niz8i, nez jaké je bézné v psychiatrickych indikacich, takze vyskyt tohoto
nezadouciho ucinku nebude dominantni. Co uvadéji u TCA souhrny Uda-
jU o pfipravcich (SPC), které jsou soucasti rozhodnuti o registraci a které
slouzi lékafm a zdravotnickym odbornikdm jako klicovy zdroj informaci?
U amitriptylinu, dosulepinu, klomipraminu a maprotilinu (antidepresi-
vum s tetracyklickou strukturou, ale viastnostmi podobnymi TCA) neni
hypertenze jako nezadouci Ucinek vibec uvedena, u nortriptylinu je
cetnost vyskytu hypertenze uvedena jako nezadouci ucinek méné casty
(tj. s incidenci 1/1000—-1/100), u imipraminu je Cetnost vyskytu hypertenze
uvedena jako nezadouci ucinek velmi vzacny (tj. s incidenci < 1/10000) (4).
Riziko elevace TK a tachykardie pfi podavani mirtazapinu je velmi malé,
uvadi se, ze pravdépodobnost vyskytu je o 50 % nizsi ve srovnani s tri-
cyklickymi antidepresivy (5). Stejné tak moklobemid reverzibilni inhibitor
monoaminooxidazy je bezpelngjsi a méné problematicky nez zastupci
ireverzibilnich inhibitory, které se nyni jiz nepouzivaji. Vysoké davky ven-
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HYPERTENZE JAKO NEZADOUCT UCINEK LECIV

lafaxinu zpUsobuji hypertenzi u 12,5 % pacientd. Metaanalyza ukazala, ze
zvyseni TK je vyraznéjsi u starsich pacientl a u muzU a zavisi na davce (5).
Incidence zvyseného diastolického TK > 90 mmHg byla statisticky a kli-
nicky vyznamna pouze pfi davkdch nad 300 mg venlafaxinu na den (6).

Antineoplastika

Hypertenze je Castym nezadoucim ucinkem, ktery se objevuje pfi
|é¢bé latkami, které blokuji cestu vaskularniho endotelialniho risto-
vého faktoru (VEGF). Mezi tyto latky patii monoklonalni protildtky (afli-
bercept, bevacizumab) a inhibitory tyrozinkindz (napf. axitinib, sorafenib,
sunitinib). Monitorace TK a vCasna a spravna lécba hypertenze musi byt

Obr. 1. Misto VEGFR-2 v procesu angiogeneze, zpracovdno podle Touyz, et
al. 2017 (7)

cSre PLA2 PI3K . PLC
¥
PN
\d \d AKT \ PKC IP3
FAK COX v v |
NOS RAF Ca*
© Calmodulin
\J \J ) ‘
e Calcineurin
Paxillin PGI2 NO ERK NEAT
\ \ \ 4 \ \ 4
Adheze Vazodilatace Piezivani Bunécny rlst
Permeabilita Vaskularni tonus Diferenciace bunék

AKT: proteinkindza B; c-Src: cytoplazmatickd tyrozinkindza; COX: cyklooxygendza, eNOS: endotelidini syntdza oxidu
dusnatého; ERK: extraceluldrné requlovand kindza; FAK: fokdIni adhezivni cytoplazmatickd kindza; IP3: inositoltrifosfat;
NFAT: nukledrni faktor aktivovanych T bunék; NO: oxid dusnaty; PGI2: prostacyklin; PI3K: fostatidylinositol-3-kindza; PLA:
fosfolipdza A, PLC: fosfolipdza C; PKC: proteinkindza C; RAF: RAF-kindza (kaskdda fosforylaci mitogenem aktivované
proteinkindzy); VEGF: vaskuldrni endotelidini rastovy faktor; VEGFR: receptor pro vaskuldrni endotelidini ristovy faktor.
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