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Antidepresiva

Ovlivneni tlaku krve zavisi na tom, na jaké medidtory a na jaké re-
ceptory antidepresivum pusobi a v jaké je podavano davce. Pficinou
elevace tlaku krve je pravdépodobné jejich noradrenergni efekt (2).
Tricyklickd antidepresiva (TCA) mohou vést k hypertenzi 1. nebo 2.
stupné, viz tabulka 1. Nicméné zastupci této skupiny antidepresiv ne-
ovliviuji jen zpétné vychytavani noradrenalinu a serotoninu, ale maji

dalsi ucinky napf. anticholinergni, antihistaminové a alfa-1 lytické, kte-
ré moduluji celkovy dopad na kardiovaskularni systém a na vysledny
TK. V- hodnoceni souvislosti hypertenze s danou medikaci je dulezita
velikost podavané davky antidepresiva. Davkovani pouzivané k reseni
nepsychiatrickych symptomu napf. v paliativni mediciné nebo v tera-
pii neuropatické bolesti je daleko nizZsi, nez jaké je bézné v psychia-
trickych indikacich, takze vyskyt tohoto nezadouciho Ucinku nebude
dominantni. Co uvadéji u TCA souhrny Udajl o pfipravcich (SPC), které
jsou soucasti rozhodnuti o registraci a které slouzi |ékafim a zdra-
votnickym odbornikdm jako klicovy zdroj informaci? U amitriptylinu,
dosulepinu, klomipraminu a maprotilinu (antidepresivum s tetracyklic-
kou strukturou, ale vlastnostmi podobnymi TCA) neni hypertenze jako
nezddouci Ucinek vibec uvedena, u nortriptylinu je Cetnost vyskytu
hypertenze uvedena jako nezadouci uc¢inek méneé 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 ma-
|é, uvadi se, ze pravdépodobnost vyskytu je 0 50 % nizsi ve srovnani
s tricyklickymi antidepresivy (5). Stejneé tak moklobemid reverzibilni
inhibitor monoaminooxidazy je bezpelnéjsi a méné problematicky
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HYPERTENZE JAKO NEZADOUCT UCINEK LECIV

Obr. 1. Misto VEGFR-2 v procesu angiogeneze, zpracovdno podle Touyz,
etal. 2017 (7)
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AKT: proteinkindza B; ¢-Src: cytoplazmatickd tyrozinkindza; COX: cyklooxygendza; eNOS: endotelidini syntdza oxidu dusnatého; ERK: extraceluldrné
regulovand kindza; FAK: fokdiIni adhezivni cytoplazmatickd kindza; IP3: inositoltrifosfdt; NFAT: nukledrnifaktor aktivovanych T bunék; NO: oxid dusnaty;
PGI2: prostacyklin; PI3K: fosfatidylinositol-3-kindza; PLA: fosfolipdza A; PLC: fosfolipdza C; PKC: proteinkindza C; RAF: RAF-kindza (kaskdda fosforylaci
mitogenem aktivované proteinkindzy); VEGF: vaskuldrni endotelidlni rastovy faktor; VEGFR: receptor pro vaskuldrni endotelidini rdstovy faktor.

Obr. 2. Potencidlni mechanismy, které se podileji na rozvoji hypertenze v du-
sledku blokddy VEGFR-2, zpracovdno podle Touyz, et al. 2018 (8)
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ET-1: endotelin 1; NO: oxid dusnaty; PGI2: prostacyklin; ROS: oxidativni stres; VEGF: vaskuldrni endotelidini rastovy faktor; VEGFR: receptor pro vaskuldrni
endotelidlni rastovy faktor

nez zastupci ireverzibilnich inhibitord, které se nyni jiz nepouzivaiji.
Vysoké davky venlafaxinu zpUsobuji hypertenzi u 12,5 % pacient.
Metaanalyza ukdazala, ze zvyseni TK je vyraznéjsi u starSich pacientl
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