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Dělení diuretik
Diuretika představují nehomogenní skupinu 

rozdělovanou na saluretika, která zvyšují vylučo-

vání NaCl a tím i diurézu a kalium šetřící diuretika. 

I mezi saluretiky jsou velké rozdíly v intenzitě 

ovlivnění vylučování sodíku – nejsilnější účinek 

mají kličková diuretika (někdy označovaná jako 

silná saluretika – furosemid, bumetanid, torase-

mid, piretanid), středně silný účinek mají thiazido-

vá diuretika (hydrochlorotiazid a chlorthalidon) 

a zvláštní skupinu tvoří tzv. slabá saluretika typu 

indapamidu nebo metipamidu mající spíše vazo-

dilatační účinek. Samostatnou skupinu tvoří tzv. 

kalium šetřící diuretika, které mají samostatně jen 

slabý natriuretický účinek (tabulka 1).

Dva nejpoužívanější zástupci mírných di-

uretik (hydrochlorothiazid a chlorthalidon) mají 

mnohé vlastnosti velmi odlišné a nethiazidová 

diuretika typu indapamidu a kalium šetřících 

diuretik jsou v mnoha vlastnostech zcela od-

lišné. Hydrochlorothiazid působí diureticky asi 

12 hodin, s počátkem účinku kolem 2 hodin 

s maximem ve 4. hodině. Chlorthalidon není 

docela přesně thiazidem, ale má podobnou 

strukturu, má dlouhý poločas (40–60 hodin) 

a velký distribuční objem v organizmu (aku-

muluje se v erytrocytech, z kterých se pomalu 

uvolňuje). Účinkuje déle než hydrochlorothiazid, 

což je zvláště u hypertenze výhodné, ale v běžné 

praxi je méně využíván pro obavy z kumulace 

látky a zvýraznění hypokalemie.

Diuretika se rozdělují podle jejich místa účinku 

na kličková diuretika inhibující reabsorpci sodíku 

a chloridů ve vzestupném raménku Henleho klič-

ky, thiazidová a thiazidům podobná diuretika pů-

sobící na distální kanálek a kalium šetřící diuretika 

působící na distální kanálek nefronu (schéma 1).

Mechanizmy účinku 
thiazidových diuretik

Diuretika thiazidové řady a thiazidům po-

dobné látky inhibují transportní iontové me-

chanizmy vnitřní části horních úseků distální-

ho tubulu, kde zabraňují readbsorbci chloridu 

sodného inhibicí kontrasportéru Na Cl s násled-

ným zvýšením diurézy a zvýšeným vylučováním 

draslíku a hořčíku. Vylučování vápníku a kyseli-

ny močové naopak snižují. V distálním tubulu 

se resorbuje jen 5–9 % celkového filtrovaného 

sodíku, jejich účinek na diurézu je proto menší 

než u kličkových diuretik a pro svůj mírný úči-

nek jsou proto vhodné pro dlouhodobou léčbu 

hypertenze.

Vliv thiazidových diuretik na krevní tlak mů-

že být rozdělen do 3 stadií (tabulka 2): akutní 

v období 1–2 týdnů, subakutní v období něko-

lika týdnů a chronický účinek v období něko-

lika měsíců. Hlavní hypotenzí účinek v akutní 

fázi je snížení extracelulárního objemu tekutiny 

o 10–15 % a srdečního výdeje, který vede k neu-

rohumorální kompenzační aktivaci systému 

RAAS (renin-angiotensin-aldosteron). V průběhu 

času se stává tento účinek méně významný a je 

nahrazen snížením periferní cévní rezistence. 

Hlavním účinkem diuretik je při dlouhodobém 

podávání spíše vazodilatace než změna obje-

mu tělesných tekutin. Z toho vyplývá, že hypo-

tenzní a diuretický efekt nejsou zcela totožné. 

Vlastní antihypertenzní účinek diuretik je dán 

poklesem natremie, což vede pravděpodobně 

ovlivněním iontových kanálů v hladkém svalstvu 

cév k relaxaci periferních arteriol. Ovlivňují ta-

ké tvorbu renálních prostaglandinů (1). Slabá 

diuretika typu indapamidu a metipamidu mají 

na rozdíl od thiazidů minimalizovaný saluretický 

a diuretický účinek, působí mírně vazodilatač-

ně, ale mají zachovaný kaliuretický účinek. Také 

úroveň kompenzační neurohumorální aktivace 

systému RAAS je podstatně slabší.
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Tabulka 1. Rozdělení diuretik dle místa účinku a podle velikosti saluretického účinku

místo účinku klička distální tubulus sběrný kanálek

vliv na sekreci

silný furosemid

střední thiazidy (thiazidům 

podobné látky)

malý K+ šteřící diuretika

Tabulka 2. Vliv thiazidových diuretik na hemodynamiku (TK – krevní tlak, TPR – celková periferní 

rezistence, PRA – plazmatická reninová aktivita)

Akutní fáze 1–2 týdny Subakutní fáze – týdny Chronická fáze – měsíce

TK   

Objem plazmy   ±

TPR ±  

PRA   ±
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Nevýhodou thiazidů je selhání natriu-

retického a diuretického účinku při snížené 

funkci ledvin. Proto v případech renální nedo-

statečnosti s poklesem glomerulární filtrace 

pod 0,5 ml/s (nebo hodnotách kreatininu nad 

140 μmol/l) a/nebo u těžších forem srdečního 

selhání volíme při léčbě hypertenze opakovaně 

podávaný (tj. ve 2–3denních dávkách) furose-

mid. Kličková diuretika se používají intravenózně 

v léčbě akutních hypertenzních stavů.

Mechanizmy účinku 
draslík šetřících diuretik

Samostatnou skupinu tvoří tzv. kalium šetřící 

diuretika, která nepůsobí primárně na vylučování 

sodíku. Místem jejich účinku je kortikální část 

sběrného tubulu, kde brání reabsorbci sodíku 

směnou za draslík a vodíkové ionty. Ve sběrných 

kanálcích ledvin je resorbováno asi 3 % profil-

trovaného množství sodíku, proto saluretický 

účinek je slabý. Antagonisté aldosteronu – spi-

ronolakton a jeho modernější nástupce eplere-

non – inhibují receptory aldosteronu v tubulár-

ních buňkách s následnou natriurézou a retencí 

draslíku. Receptory pro aldosteron se vyskytují 

i v jiných tkáních (např. v myokardu), a proto 

mají antagonisté aldosteronu také extrarenální 

účinek, který je pravděpodobně odpovědný 

za klinický efekt. Amilorid působí mechanizmem 

nezávislým na aldosteronu.

Thiazidová diuretika a jejich 
místo v terapii hypertenze

Přes určitý odklon od použití diuretik, kte-

rý byl dán zavedením nových antihypertenziv 

do léčebné praxe, zůstávají diuretika základem 

léčby hypertenze. Diuretikům jako antihyperten-

zivům prvé volby u většiny nemocných dávají 

přednost doporučené postupy ze Spojených 

států amerických (JNC 7). České doporučení 

kladou antihypertenziva základní řady včetně 

diuretik na stejnou úroveň.

Jako antihypertenziva prvé volby jsou do-

poručována u hypertenze starších osob, při sou-

časné městnavé srdeční slabosti a u hypertenze 

provázené retencí sodíku a vody. Výhodou thia-

zidových diuretik je především mírný a dlou-

hodobý účinek objevující se již při nízké dávce, 

TKs snižují o 8–10 mm Hg (2). Data z klinických 

studií (STOP-2, INSIGHT, NORDIL), které sledovaly 

vliv diuretik na léčbu hypertenze, jednoznačně 

prokázala srovnatelné příznivé výsledky ve srov-

nání s jinými typy základních antihypertenziv, 

a to nejen u hypertoniků obecné populace 

(ALLHAT aj.), ale i u starších nemocných se sy-

stolickou hypertenzí (SHEP) (3). Význam využití 

diuretik v léčbě hypertenze byl podpořen vý-

sledky rozsáhlé studie ALLHAT, která ukázala, 

že thiazidová diuretika jsou optimální lékovou 

skupinou pro léčbu hypertenze srovnatelnou 

s ostatními moderními antihypertenzivy. Mají 

kromě poklesu úmrtnosti prokázané klinickými 

studiemi, dostatečnou léčebnou šíři, dlouho-

dobý účinek umožňující jednodenní podání, 

relativně dobrou snášenlivost a ze všech anti-

hypertenziv zcela bezkonkurenční postavení 

z pohledu farmakoekonomického s vynikajícím 

poměrem náklady/užitek z léčby. V některých 

parametrech dokonce předčily ostatní moderní 

antihypertenziva (ovlivnění vzniku srdečního 

selhání ve srovnání s amlodipinem, výskyt moz-

kových příhod oproti lisinoprilu). Většina studií 

s thiazidovými diuretiky a pozitivním výsledkem 

ovšem používala chlorthalidon (ALLHAT a SHEP) 

nebo hydrochlortiazid s amiloridem (INSIGHT), 

mortalitní data pro použití hydrochlortiazidu 

v nízké dávce jsou méně přesvědčivá. Je otázkou, 

jestli můžeme výsledky léčby chlorthalidonem 

vzhledem k jeho specifické farmakokinetice 

vztahovat na celou skupinu thiazidových diure-

tik jako skupinový efekt (4). Chlorthalidon a hyd-

rochlortiazid působí například odlišně na denní 

a noční profil krevního tlaku, chlorthalidon dělá 

mnohem účinnější pokles nočního krevního tla-

ku (13,5 ± 1,9 mm Hg oproti 6,4 ± 1,7 mm Hg) 

(5). Srovnání hydrochlortiazidu a chlorthalidonu 

v rozsáhlé klinické studii nelze nyní očekávat.

Použití thiazidových diuretik v monoterapii 

je limitováno skutečností, že hypotenzní úči-

nek diuretika se projevuje již při nízké dávce 

a zvyšování dávky diuretika vede především 

ke zvýšení nežádoucích účinků a jen minimálně 

k dalšímu snížení krevního tlaku (křivka vztahu 

mezi dávkou a účinkem je plochá – na rozdíl 

od kličkových diuretik). Zvyšování dávky thia-

zidových diuretik z pohledu léčby hypertenze 

není efektivní, ale naopak dochází ke zvýraznění 

vedlejších účinků, hlavně hypokalemie, diabe-

Schéma 1. Mechanizmus účinku diuretik
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togenního vlivu a zhoršení lipidového spektra. 

V monoterapii se doporučují podávat thiazi-

dová diuretika v kombinaci s draslík šetřícími 

diuretiky nebo samostatně v nízkých dávkách 

(tj. 6,25–12,5 mg hydrochlorothiazidu za den, 

chlortalidon 12,5 mg denně, nebo 25 mg ob-

den), protože jen ty jsou spojeny s minimem 

nežádoucích metabolických účinků. Při léčbě 

je nutné sledovat hladinu kalia, sodíku, glyke-

mii, kyselinu močovou alespoň 1× za 6 měsíců, 

na začátku léčby i častěji.

Kombinační léčba hypertenze 
a thiazidová diuretika

Hlavní místo diuretik je proto v současné 

době v kombinační léčbě hypertenze, kde pou-

žíváme malou nebo střední dávku dvou nebo tří 

přípravků ovlivňujících různými mechanizmy 

regulaci krevního tlaku, zvláště u hypertoniků 

s dysfunkcí levé komory srdeční a příznaky 

srdečního selhávání při diastolické dysfunkci 

levé komory srdeční, stavů po cévní mozkové 

příhodě nebo u starších nemocných. S diuretiky 

lze kombinovat všechny základní skupiny antihy-

pertenziv (β-blokátory, inhibitory ACE, sartany, 

blokátory kalciových kanálů, inhibitory reninu) 

a diuretika aditivním nebo synergickým účinkem 

potencují jejich účinek. Stupeň hypotenzního 

účinku je při kombinační léčbě podobný jako 

při použití diuretik v monoterapii o 6/3 mm Hg 

respektive 8/4 mm Hg při dávkách 1× resp. 2× 

vyšších než nejnižší doporučená dávka. Poslední 

metaanalýzy ukazují, že účinek kombinace je 

překvapivě nezávislý na druhu prvního anti-

hypertenziva, i když při použití nízkých dávek 

hydrochlortiazidu byl pokles tlaku nejvyšší při 

kombinaci s ACE inhibitory nebo sartany než 

při použití blokátory kalciových kanálů (BKK) (6). 

Kombinace diuretik a blokátorů RAAS je typic-

kým příkladem synergie dvou látek navzájem 

doplňující své nevýhody (diuretika jsou účinné 

u nízkoreninové hypertenze, ale sekundárně akti-

vují RAAS, ACE inhibitory učinkují méně u nízko-

reninové, ale tlumí RAAS systém a některé meta-

bolické poruchy vyvolané diuretiky – hypokale-

mii), klinický účinek této kombinace byl příznivě 

dokumentován, např. ve studii LIFE ve srovnání 

s beta blokátory. Zvláště u starších hypertoniků 

s vysokým výskytem diastolické dysfunkce levé 

komory je kombinace látek blokujících RAAS 

s diuretiky účinná v ústupu příznaků a zlepšení 

funkce levé komory srdeční (7). Na našem trhu 

je řada kombinovaných přípravků obsahujících 

většinou dávku 12,5 hydrochlorotiazidu spo-

lečně s ACE inhibitory nebo se sartany, menší 

část obsahuje dávku 25 mg hydrochlorotiazidu. 

Na trhu jsou i přípravky kombinující 6,25 mg 

nebo 12,5–25 mg hydrochlortiazidu s beta blo-

kátory. Chlothalidon, s kterým bylo dosaženo 

nejlepších výsledků v klinických studiích není 

na našem trhu v kombinovaných přípravcích 

s ostatním hypotenzivy zastoupen.

Místo diuretik v dvojkombinační léčbě hy-

pertenze bylo testováno u vysoce metabolicky 

rizikových nemocných (60 % z nich mělo diabe-

tes mellitus) ve studii ACCOMPLISH, která byla 

dokončena za krátkou dobu po studii ALLHAT. 

Studie ACCOMPLISH srovnávala fixní kombinaci 

ACEI a diuretika (12,5–25 mg hydrochlortiazidu) 

s fixní kombinací ACEI a BKK. Kombinace diureti-

ka a ACE inhibitoru se podávala i u metabolicky 

kompromitovaných nemocných s poruchami 

glukozového metabolizmu (u kterých je podává-

ní diuretik nevhodné), a proto se ukázalo, že léč-

ba kombinací BKK amlodipinu a ACE inhibitoru 

benazeprilu snižuje mortalitu/morbiditu o 20 % 

u rizikových nemocných ve srovnání s použitím 

ACE inhibitoru a nízké dávky hydrochlorotiazi-

du při stejném poklesu tlaku v obou podskupi-

nách. Pro diuretika (resp. pro hydrochlortiazid) 

negativní výsledky studie ACCOMPLISH byly 

podpořeny i výsledky studie STAR, která ukáza-

la, že kombinace ACEI a BKK zabraňuje rozvoji 

nového diabetu u nemocných s metabolickým 

syndromem účinněji než kombinace AT1 bloká-

toru a diuretika (8).

Postavení diuretika zůstává zachováno při 

použití trojkombinace antihypertenziv u nemoc-

ných s nedostatečně kompenzovaným krev-

ním tlakem a v léčbě tzv. rezistentní hypertenze. 

Zatím není k dispozici dostatek dat podložených 

klinickými studiemi, která hypotenziva jsou op-

timální volbou jako preparáty třetí, čtvrté nebo 

páté volby, nicméně existuje shoda v tom, že níz-

ká dávka diuretika by měla být vždy součástí 

léčebného schématu u rezistentní hypertenze.

Nethiazidová diuretika a jejich 
místo v léčbě hypertenze

Indapamid – nethiazidové sulfonamidové 

diuretikum působí podobným mechanizmem 

jako thiazidy, ale jeho saluretická fáze účinku 

je minimalizována a neovlivňuje významně 

plazmatický objem, průtok krve ledvinami ani 

glomerulární filtraci. V důsledku toho je menší 

neurohumorální aktivace, nicméně je zachován 

kaliuretický účinek. Pro svoji lipofilitu se více 

váže do cévní stěny s následným vazodilatač-

ním účinkem zprostředkovaným jiným nediu-

retickým mechanizmem (9). V běžných dávkách 

2,5 mg/den má více vazodilatační než diuretický 

efekt. Má menší vedlejší účinky, zvláště při níz-

kém dávkování (1,5 mg/den). Vzhledem k lepšímu 

metabolickému profilu je doporučován do léčby 

hypertenze u diabetiků, méně zhoršuje lipidový 

profil a nemá nepříznivý vliv na glykemii. Kromě 

mírného diuretického účinku má i přímé účinky 

vazodilatační, redukuje albuminurii a hypertrofii 

levé komory srdeční. Indapamid bychom měli 

upřednostňovat před thiazidovými diuretiky 

u nemocných s metabolickými poruchami, tj. 

hlavně u nemocných s metabolickým syndro-

mem, s dyslipidemiemi, s prediabetem a diabe-

tem. Nelze jej použít u nemocných s klinickými 

známkami retence vody a sodíku, protože má 

minimální natriuretický účinek. Indapamid byl 

použit v nízké dávce v kombinaci s ACE inhi-

bitorem jako antihypertenzivum ve studiích 

PROGRESS (u nemocných po CMP), ADVANCE 

(u diabetiků) (10) a HYVET (u seniorů) s jasným 

benefitem této kombinace.

Draslík šetřící diuretika
Amilorid – draslík šetřící diuretikum inhibu-

jící zpětnou resorpci sodíku a sekreci draslíku. 

Účinek je nezávislý na aldosteronu, inhibuje 

sodíkové kanály ve sběrném tubulu ledviny, je 

užíván v kombinaci se saluretiky hydrochloro-

thiazidem nebo chlortalidonem.

Spironolakton je steroidní antagonista 

aldosteronu, který se v játrech metabolizuje 

na aktivní kanreonát. Nežádoucí účinky jsou GIT 

symptomatologie (dyspepsie, průjmy), a endo-

krinní účinky jako gynekomastie u mužů, po-

ruchy potence a menstruace vznikající vazbou 

spironolaktonu na progesteronové a andro-

genní receptory. Nový derivát eplerenon má 

selektivní vazbu na mineralokortikoidní recep-

tor a nemá výše uvedené vedlejší endokrinní 

účinky. Používají se v kombinaci se saluretiky 

(kličkovými či thiazidovými diuretiky) k zabrá-

nění vzniku hypokalemie a k prohloubení na-

triuretického účinku. Na českém trhu je řada 

kombinovaných přípravků s poměrně vysokou 

dávkou – 50 mg hydrochlortiazidu s amiloridem. 

Kombinace chlorthalidonu s kalium šetřícími 

diuretiky je zastoupena přípravkem Amicloton. 

Působení antagonistů aldosteronu je závislé 

na zvýšené hladině aldosteronu, a proto je v léč-

bě hypertenze používán při primárním nebo 

sekundárním hyperaldosteronizmu (v dávce 

25–75 mg), ale snižuje krevní tlak i u nemocných 

bez hyperaldosteronizmu a používají se v kom-

binační léčbě i u rezistentní hypertenze (v dávce 

25 mg). Spironolakton i eplerenon byly relativně 

úspěšně zkoušeny v monoterapii i kombinační 

léčbě hypertenze u celkem asi 3 000 nemoc-

ných (11). Nejznámější je rok trvající studie 
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Eplerenon verzus Enalapril in Hypertension, 

kde byl eplerenon stejně účinný jako enala-

pril v poklesu krevního tlaku (12) a studie 4E 

(Eplerenon, Enalapril and Eplerenon/Enalapril 

combination Therapy in Patients with Left 

Ventricular Hypertrophy), kde eplerenon vedl 

ke stejnému poklesu hmotnosti levé komory 

jako enalapril a v kombinaci byl ještě účinnější 

(13). Retrospektivní subanalýza studie ASCOT-

BPLA u celkem 1 411 pacientů, kterým byl přidán 

spironolakton k trojkombinaci antihypertenziv 

při průměrné délce léčby 1,3 roku vedl k vý-

raznému poklesu tlaku o 21,9/9,5 mm Hg (14). 

Spironolacton ani eplerenon nebyly zařaze-

ny mezi základní antihypertenziva pro léčbu 

hypertenze, protože nemáme výsledky žádné 

mortalitní studie u hypertoniků.

Nežádoucí účinky diuretik
Nežádoucí účinky diuretické léčby lze rozlišit 

do oblastí sekrece iontů, a v oblasti metabo-

lické a neurohumorální (tabulka 3). Zvyšování 

dávky thiazidových diuretik s cílem dosažení 

většího poklesu krevního tlaku nevede ke zvý-

šení účinku, ale zvyšují se nežádoucí účinky, 

které jsou na dávce závislé. Diuretika jsou někdy 

označována jako metabolicky negativní antihy-

pertenziva. Minimalizace denní dávky diuretik je 

hlavní přístup k vyloučení negativních metabo-

lických důsledků.

Nežádoucí iontové poruchy
Hlavním nebezpečím při použití thiazidů 

je hypokalemie a často přehlížená hypomag-

nezemie s nebezpečím vzniku arytmií. I slabá 

saluretika typu indapamidu a metipamidu vy-

volávají hypokalemii. Hypomagnesemie je re-

lativně obtížně hodnotitelná, protože korelace 

mezi plazmatickou hladinou magnezia a jeho 

intracelulárním obsahem je složitá, proto de-

plece magnezia nemusí být spojena s poklesem 

jeho sérové hladiny. Vyššími dávkami diuretik 

navozený pokles hladiny kalia byl spojován s vý-

skytem komorových arytmií (např. maligní forma 

komorové tachykardie typu torsade de pointes), 

zvláště při prodloužení intervalu QT navozeného 

např. některými farmaky, ale při použití nízkých 

dávek diuretik výskyt arytmií závisí hlavně pří-

tomnosti hypertrofie levé komory (15). Prevencí 

poruch rytmu je kombinace saluretik s kalium 

šetřícím diuretikem a hodnocení délky QT in-

tervalu EKG křivky by mělo být součástí léčby, 

zvláště v přítomnosti hypertrofie levé komory 

a diastolické dysfunkce levé komory. Ve studii 

SHEP u podskupiny nemocných s hypokalemií 

snížení krevního tlaku nevedlo ke snížení kar-

diovaskulárních komplikací – hypokalemie je 

rizikovým faktorem pro kardiovaskulární mor-

talitu (16). Výskyt těchto iontových poruch je 

závislý na dávce a s používáním nízkých dávek 

četnost těchto vedlejších účinků klesá. Některá 

poslední data ukazují, že použití nízkých dávek 

diuretik nevede k hypokalemii, která by ohrožo-

vala nemocné – ve studii ALLHAT při 4ročním 

sledování byla sérová hladina K o 0,3 mmol/l 

nižší při dávce chlorthalidonu 12,5–25 mg než 

u nemocných léčených amlodipinem, který je 

považován za metabolicky neutrální (17). Možné 

depleci draslíku (u nízkých dávek méně časté) 

čelíme restrikcí přívodu soli a zvýšeným přívo-

dem draslíku v potravě v kombinaci s kalium 

šetřícím diuretikem.

Nevýhodou podávání diuretik je zvýšená 

aktivace systému renin-angiotenzin-aldosteron 

(RAA), která vzniká jednak aktivací intrarenál-

ních baroreceptorů a také zvýšením nálože 

sodíku v oblasti macula densa. Aktivace sys-

tému RAA se podílí také na zvýšené sekreci 

kalia. Zhruba u 4 z 5 nemocných s esenciální 

hypertenzí diuretiky stimulovaná aktivita sekre-

ce reninu vede ke zvýšení hladin angiotenzinu 

II a aldosteronu se všemi svými negativními 

účinky. Při dlouhodobém podávání diuretik 

při dominujícím vazodilatačním účinku se ak-

tivita RAAS vrací k hodnotám před zahájením 

diuretické léčby.

Nežádoucí metabolické vlivy
Z metabolických poruch vyvolávaných di-

uretiky je to vliv na plazmatické koncentrace 

lipoproteinů se zvýšením celkového, LDL a VLDL 

cholesterolu a zvýšením hladin triglyceridů. 

Vliv thiazidových diuretik na lipidový profil je 

pozorovatelný za 4–8 týdnů léčby a je závislý 

na dávce. Nízké dávky diuretik používané v dneš-

ní době mají podstatně menší vliv na lipidy nebo 

jsou neutrální na lipidový profil.

Většina diuretik zvyšuje hladinu kyseliny mo-

čové v důsledku interference a poklesu exkrece 

urátů v proximálním tubulu, proto je kontra-

indikací thiazidových diuretik dna a diuretika 

se kombinují s některými urikosurickými antihy-

pertenzivy jako např. s losartanem (18). Thiazidy 

naproti tomu příznivě ovlivňují osteoporózu 

snížením vylučování vápníku.

Nejvíce je thiazidovým diuretikům vyčítána 

možnost urychlené manifestace diabetu v dů-

sledku zvýšení inzulinové rezistence. V patofy-

ziologii diuretiky vyvolané hyperglykemie je 

hlavní role přisuzována hypokalemii a stimu-

laci systému RAAS (19). Ve studii ALLHAT byl 

výskyt nových případů diabetu 11,6 %, 9,8 % 

a 8,1 % ve skupině léčené chlorthalidonem, 

amlodipinem a lisinoprilem a tyto výsledky by-

ly potvrzeny i v jiných projektech, např. ALPINE 

(Antihypertensive Treatment and Lipid Profile 

in a North of Sweden Efficacy Evaluation) nebo 

INSIGHT (20). Ve studii SHEP a některých jiných 

nebyl nepříznivý vliv na glycidový metabolizmus 

pozorován. Ve studii ALLHAT se během 5letého 

sledování klinický význam vyššího výskytu dia-

betu klinicky neprojevil, nicméně 5leté sledování 

není příliš dlouhé ke klinické manifestaci těchto 

negativních vlivů. Použití nízkých dávek diuretik 

a jejich kombinace s ACE inhibitory nebo sartany 

a prevence hypokalemie jsou hlavní léčebné pří-

stupy v eliminaci diabetogenního vlivu diuretik. 

Metabolický syndrom a poruchy glukózového 

metabolizmu jsou relativní kontraindikace pou-

žití thiazidových diuretik a jejich použití je odů-

vodněné až při trojkombinaci antihypertenziv.

Novějších typy diuretik, jako jsou metipamid 

a indapamid mají méně vyjádřené negativní 

metabolické vlivy jako ostatní thiazidová diure-

tika a můžeme je využít u diabetiků (nejčastěji 

jako součást kombinace antihypertenziv) nebo 

u nemocných s hyperlipoproteinemií.

U starších osob diuretika zvyšují riziko de-

hydratace a ortostatické hypotenze, které mo-

hou způsobit u nemocných náchylnost k pádům 

a při silnějším natriuretickém účinku může dojít 

k hyponatremii. Je nutno kontrolovat TK i ve sto-

je a při změně polohy. Mohou se vyskytovat 

Tabulka 3. Přehled nežádoucích účinků diuretik

Exkreční hypovolemie

hypokalemie

hypomagnesemie

ztráta vodíkových iontů a chloridů – metabolická alkalóza

retence bikarbonátů

hyperkalemie (K+ šetřící diuretika)

Metabolické porucha tolerance glukózy – diabetogenní vliv – není u indapamidu

hyperurikemie

porucha lipidového metabolizmu – zvýšení chol., triglyceridy, LDL – není u indapamidu

Neurohumorální kompenzační aktivace renin-angiotenzinového systému
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i křeče svalstva dolních končetin a impotence 

způsobené iontovou nerovnováhou.

Závěry
Diuretika jsou základním antihyperten-

zivem používaným v léčbě hypertenze pro 

svoji schopnost snížení hodnot krevního tlaku. 

Zdá se, že nemůžeme mluvit o diureticích ja-

ko o jednotné lékové skupině, ale vždy udávat 

konkrétní typ diuretik. Nejvíce pozitivních vý-

sledků získaných z klinických studií založených 

na postupech „evidence based medicine“ máme 

pro chlorthalidon a pro indapamid. Údajů pro 

hydrochlorotiazid máme podstatně méně a jsou 

nepřesvědčivá, přesto, že hydrochlorotiazid je 

nejrozšířenějším diuretikem v léčbě hyperten-

ze. Hlavní indikací diuretik je léčba hypertoniků 

s dysfunkcí levé komory ať diastolického nebo 

systolického typu a příznaky srdečního selhání, 

stavů po cévní mozkové příhodě, u starších hy-

pertoniků a v kombinační léčbě závažné nebo 

rezistentní hypertenze nebo hypertenze spojené 

s retencí tekutin. Nežádoucím metabolickým 

účinkům se snažíme vyhnout minimalizací dávky 

diuretika, substitucí draslíku společně s hořčíkem 

a kombinací s léky blokujícími nežádoucí účinky 

diuretik.
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