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Erytropoetin

Hypertenze se muze vyvinout u 20-30 % pacientd, ktefi dostavaji
erytropoetin, objevuje se za 2 tydny az 4 meésice po zahajeni |écby.
Pfedpoklddany mechanismus tohoto nezddouciho Ucinku nenf presné

znamy, roli hraje zvySeni vapniku v bunkach hladkého svalstva cév,
aktivace lokdlniho systému renin-angiotensin-aldosteron, zvysena
produkce ET-1 a snizena syntéza NO (2). Erytropoetin muize zvysit TK
0 vice nez 10 mmHg, ¢astéji u dialyzovanych pacientd nez u pacientd
jeste nedialyzovanych (2).

Glukokortikoidy

Incidence hypertenze je u pacientd s Cushingovym syndromem
70—80 %, ale pouze 15-20 % u pacientt lécenych vysokymi davkami
syntetickych kortikosteroidl, které maji mensi mineralokortikoidni
aktivitu nez kortizol (13). Do patogeneze hypertenze vyvolané glu-
kokortikoidy mohou byt zapojeny oxidacni stres a nedostatek oxidu
dusnatého (14). Nicméneé presny mechanismus hypertenze indukované
glukokortikoidy nenf stale plné objasnén a zda se, ze je multifaktoridlni.

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 lymfocytd, ale také
v onkologii k ovlivneni proliferace nddorovych bunék. Vyskyt hyperten-
ze byl u obou léciv hldsen ve studiich od 1 do 10 % (15). Mechanismus
elevace tlaku zahrnuje zmény na Urovni vaskularni endotelidlni funkce,
snizené hladiny vazodilatacnich medidtorl (prostacyklinu a oxidu dusna-
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tého), zvysené hladiny vazokonstrikéné pusobiciho endotelinu a zvysenou
inzulinovou rezistenci.

Léciva ovlivAujici u¢inek mineralokortikoidi

Ke vzniku hypertenze mohou prispét léciva zasahujici do metabolismu
kortikoidd ovlivnénim aktivity nékterych vyznamnych enzymd. Antimykotikum
posakonazol muze svym mechanismem Ucinku vést k nadbytku mineralokorti-
koidd v organismu (16). Také abirateron, ktery je podavan pacientdm s kastracné
rezistentnim karcinomem prostaty, vede ke klinicky vyznamné dysbalandi korti-
koidd v organismu, k deficitu kortizolu a nadbytku mineralokortikoidt (17). Proto
musi byt abirateron vzdy podavan spole¢né s denni davkou 10 mg prednisonu,
aby se predeslo nezadoucim Ucinkdm — hypokalémii, hypertenzi atd.

Nesteroidni antiflogistika

Metaanalyza provedena v 90. letech 20. stoleti ukazala, ze nesteroidni
antiflogistika (NSAID) pouzivana déle nez 1 tyden u nekomplikovanych
hypertenznich i normotenznich pacientl zvysila TK v prmeéru o 5 mmHg
(2). Pfesny mechanismus, kterym se NSAID podili na zvyseni TK, neni pIné
objasnén a je multifaktorialni. NSAID inhibuji cyklooxygenazu-1 a 2, coz
snizuje syntézu prostaglanding, snizeni NO, zvySeni ET-1. Dochazi k retenci
soli a vody. NSAID snizuji ucinnost nekterych antihypertenziv, jako jsou
diuretika, beta-blokatory a ACE inhibitory, ale neinterferuji s plsobenim
antagonistd vapniku a centralné pusobicich antihypertenziv (18).

Pohlavni hormony
Hypertenze je 2—3x Castéjsi u zen uzivajici peroralni kontraceptiva nez
u kontrolni skupiny (19). Predpoklada se, ze estrogeny a progestiny zvysuji
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