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Glukokortikoidy

Incidence hypertenze je u pacientd s Cushingovym syndromem
70—80 %, ale pouze 15—20 % u pacientl lécenych vysokymi davkami syn-
tetickych kortikosteroidU, které maji mensi mineralokortikoidni aktivitu nez

kortizol (13). Do patogeneze hypertenze vyvolané glukokortikoidy mohou
byt zapojeny oxidacni stres a nedostatek oxidu dusnateho (14). Nicméné
presny mechanismus hypertenze indukované glukokortikoidy nenf stale
plné objasnén a zda se, ze je multifaktorialnt.

Imunosupresiva

Incidence hypertenze pfi terapii cyklosporinem je 50 % a takrolimem
35 % (5). Everolimus a temsirolimus maji antiproliferativni Ucinky, které se
vyuzivaji nejen v transplantologii ke snizeni proliferace lymfocyt(, ale také
v onkologii k ovlivnéni proliferace nadorovych bunék. Vyskyt hyperten-
ze byl u obou léciv hlasen ve studiich od 1 do 10 % (15). Mechanismus
elevace tlaku zahrnuje zmény na drovni vaskularni endotelidlni funk-
ce, snizené hladiny vazodilatacnich mediatord (prostacyklinu a oxidu
dusnatého), zvysené hladiny vazokonstrikéné pusobiciho endotelinu
a zvySenou inzulinovou rezistenci.

Léciva ovlivnujici uc¢inek mineralokortikoidt

Ke vzniku hypertenze mohou pfispét |éciva zasahujici do metabo-
lismu kortikoidU ovlivnénim aktivity nekterych vyznamnych enzymd.
Antimykotikum posakonazol mize svym mechanismem ucinku vést
k nadbytku mineralokortikoidd v organismu (16). Také abirateron, ktery je
podavan pacientdim s kastracné rezistentnim karcinomem prostaty, vede
ke klinicky vyznamné dysbalanci kortikoidl v organismu, k deficitu korti-
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AKTUALNI FARMAKOTERAPIE (
HYPERTENZE JAKO NEZADOUCT UCINEK LECIV

Tab. 3. Klasifikace nezddoucich tcinkd, hypertenze podle CTCAE verze 3 (The
Common Terminology Criteria for Adverse Events) v. 3.0 (12)

Stupen | Popis

1 Vzestup tlaku krve: asymptomaticky, pfechodny (< 24 h) vzrUst
0 > 20 mmHg diastolického tlaku nebo > 150/100, pokud byl
dfive v normalnich mezich; terapie nenf indikovana

2 Vzestup tlaku krve: rekurentni nebo perzistentni (= 24 h) nebo
symptomatické zvyseni

0 > 20 mmHg diastolického tlaku nebo > 150/100, pokud byl
dfive v normalnich mezich; indikace monoterapie

3 Vzestup tlaku krve: vyzaduje vice nez monoterapii nebo
intenzivnéjsi terapii nez dfive

4 Hypertenzni krize
Smrt

zolu a nadbytku mineralokortikoidd (17). Proto musi byt abirateron vzdy
podavan spole¢né s denni davkou 10 mg prednisonu, aby se pfedeslo
nezadoucim ucinkdim — hypokalémii, hypertenzi atd.

Nesteroidni antiflogistika

Metaanalyza provedena v 90. letech 20. stoleti ukazala, ze neste-
roidnf antiflogistika (NSAID) pouzivana déle nez 1 tyden u nekompliko-
vanych hypertenznich i normotenznich pacientd zvysila TK v prdmeéru
0 5 mmHg (2). Pfesny mechanismus, kterym se NSAID podili na zvyseni
TK, neni pIné objasnén a je multifaktoridlni. NSAID inhibuji cyklooxy-
gendzu-1 a 2, coz snizuje syntézu prostaglandind, snizeni NO, zvyseni
ET-1. Dochazi k retenci soli a vody. NSAID snizuji u¢innost nékterych
antihypertenziv, jako jsou diuretika, beta-blokatory a ACE inhibitory, ale
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