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neni pocatecni pricinou hypertenze u pacientt lé¢enych inhibitory

VEGF, ale inhibice rendlni NOS spojena se zhorSenou exkreci sodiku
a nasledné retencf tekutin se mdze podilet na rozvoji hypertenze (7,
8, 10).

Mezi dalsi zmeény, ke kterym po podani inhibitord VEGFR-2 docha-
zi a které se podileji na zvysenf periferniho odporu, patfi chronicka
deplece endotelidlnich bunék kapilarniho felisté a postupné snizeni
hustoty tohoto fecisté — proces, ktery je nazyvan ,rarefaction” (9).
Odhaduje se, ze pro 5% zvyseni vaskularni rezistence je zapotrebi 40%
redukce v oblasti kapilarniho fecisté, zda se velmi nepravdépodobné,
ze by k tomu doslo v pribéhu nékolika hodin, coz vsak neznameng,
ze nakonec tyto zmény nepfispivaji k trvalému zvyseni TK (7, 8).

Incidence hypertenze po podani vybranych ucinnych latek je shrnuta
v tabulce 2. Variabilitu v incidenci u jednotlivych Iéciv Ize pficist riznym
vybéerovym kritériim, které jsou pouzivané v klinickych studiich (napf. vék
zahrnutych pacientd), jakoz i rozdillim v definici hypertenze (9).

Elevace tlaku krve je u vétsiny pacientt rychla, TK je tfeba peclivé
monitorovat zvlasté prvni 3—4 tydny po nasazeni |éCiva, a odezniva
po jeho vysazeni. U pacientl s pokrocilym nadorovym onemocnénim
byl detekovan zvyseny TK pfi terapii sorafenibem jiz prvni den |écby
a plné vyjadren v dobe, kdy bylo dosazeno rovnovaznych koncentraci
|é¢iva — kolem 7. dne (11).

Je tfeba pamatovat na to, ze denni podavani techto léciv neni pra-
vidlem, coz mUze byt ddvodem kolisani hladin v pribéhu |é¢by. Z riz-
nych dGvodl dochazi k prerusent terapie nebo pfi progresi onemocnéni
k jejimu ukonceni. Tomu je tfeba pfizpUsobit management hypertenze
u této skupiny pacientl a je tfeba stale antihypertenzni medikaci pfe-
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AKTUALNI FARMAKOTERAPIE {
HYPERTENZE JAKO NEZADOUCT UCINEK LECIV

Tab. 3. Klasifikace nezddoucich ucinkd, 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) vzrist
o > 20 mmHg diastolického tlaku nebo > 150/100, pokud byl
dfive v normalnich mezich; terapie neni 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 drive

4 Hypertenzni krize

Smrt

hodnocovat. Pacient je ohrozen nejen hypertenzi pfi nasazeni inhibitoru
cesty VEGF, ale také hypotenzi pfi jeho vysazeni. Pacienti, kterym je na-
sazovana terapie léCivy blokujicimi cestu VEGF, jsou casto polymorbidni
a maji bohatou kardiologickou anamnézu a medikaci. Pfestoze jsou
tito pacienti kompenzovani a jsou v dobrém ,performence statu’, jsou
zv|aste rizikovi.

U vSech pacientl s nasazenou medikaci, ktera blokuje cestu VEGF
je treba v diferencidlni diagnostice pfi nahle vzniklé destabilizaci TK vzit
nove nasazenou medikaci do Uvahy jako moznou pficinu hypertenze
a vyhodnotit stupen zédvaznosti nezadouciho ucinku a podle toho déle
sméfovat postup, viz tabulka 3 (12). Volba antihypertenzni terapie se
ridi aktualnimi standardnimi postupy a méla by byt optimalizovana
pfipad od pfipadu.
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