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AKTUÁLNÍ FARMAKOTERAPIE
Hypertenze jako nežádoucí účinek léčiv

PRAKTICKÉ LÉKÁRENSTVÍ

syntézu angiotensinogenu v játrech a tak produkci angiotensinu II a sekreci 
aldosteronu, který aktivuje mineralokortikoidní receptor a způsobuje re-
sorpci sodíku a zadržování vody. Testosteron prostřednictvím agonismu na 
androgenních receptorech způsobuje zvýšenou retenci sodíku a vody (2).

Sympatomimetika – methylfenidát, kokain
Methylfenidát, používaný k léčbě poruch pozornosti s hyperakti-

vitou, a kokain mohou zvýšit TK ovlivněním množství noradrenalinu 
v nervových synapsích a adrenergní aktivací tak vyvolat vazokonstrik-
ci. U dětí zvýšil methylfenidát diastolický TK o 3,9 mmHg a neovlivnil 
významně systolický TK. U dospělých se může systolický i diastolický 
TK zvýšit o 3,5 a 2,4 mmHg (2). Pacientům s akutním zvýšením TK v dů-
sledku působení kokainu by měl být v první řadě podán benzodiazepin 

ke zmírnění úzkosti. Pokud sedace k regulaci hypertenze nepostačuje, 
jsou lékem volby non‑dihydropiridinové blokátory vápníkového kaná-
lu, může být podán nitroglycerin nebo nitroprusid sodný. β‑blokátory 
jsou u těchto pacientů kontrandikovány z důvodu nepřiměřené α‑s-
timulace (4).

Závěr
Skupina léčiv, která jsou standardně vnímána jako potenciální příčina 

zvýšení TK a rozvoje hypertenze, je v poslední době rozšířena o řadu no-
vých léčiv používaných u onkologicky nemocných pacientů. Vzhledem 
k rostoucímu počtu nových molekul, které zasahují svým farmakodyna-
mickým účinkem do regulačních mechanismů organismu, je třeba této 
problematice věnovat pozornost.
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