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Rezistentní hypertenze je definována ja-

ko hypertenze, která není kompenzována ani 

na medikaci optimálními dávkami tří různých 

antihypertenziv, z nichž jedno je diuretikum. 

Do této kategorie tedy patří pacienti, kteří mají 

při výše uvedené léčbě tlak 140/90, nebo vyšší 

a stejně tak pacienti, jejichž tlak je sice kompen-

zován, ale užívají 4 nebo více antihypertenzně 

působících léků. Tito nemocní mají vyšší riziko 

kardiovaskulárních komplikací a lékových inter-

akcí a často lze u nich identifikovat některou 

z příčin sekundární hypertenze. Prevalence rezi-

stentní hypertenze není přesně známa, protože 

ve velkých populačních studiích medikace není 

jednotná a hypertenzní populace jsou různým 

způsobem selektované (1).

Vyloučení pseudorezistence
Před úvahou o změně léčby je nutno vždy 

vyloučit pseudorezistenci, tedy stav, kdy se ne-

jedná o pravou rezistentní hypertenzi (tabulka 1). 

Správná technika měření tlaku by měla být sa-

mozřejmostí, pacienty je však nutno upozornit, 

že před kontrolami by neměli kouřit nebo pít 

kofeinové nápoje. Protože krevní tlak v ordinaci 

může být různými způsoby ovlivněn, doporu-

čuje se rezistentní hypertenzi ověřit domácím 

měřením nebo 24hodinovou ambulantní moni-

torací tlaku (2). Procento pacientů, kteří léky ne-

užívají, je překvapivě velké, a to i u hospitalizova-

ných. Všechny užívané léky při vyšetření hladin 

lze nalézt u 34,5 % pacientů, zbytek některé léky 

nebere, 34,5 % neužívá žádný předepsaný lék (3). 

Při podrobnější anamnéze většina pacientů ne 

zcela ideální užívání medikace většinou připustí. 

Pokud tomu tak není, je dnes přítomnost většiny 

antihypertenziv možno zjistit v krvi nebo v mo-

či a u některých se dají stanovit i koncentrace 

v plazmě (4).

Odstranění vlivů zvyšujících 
krevní tlak

Kromě sekundárních příčin existuje více 

odstranitelných vlivů, které zvyšují krevní tlak 

(tabulka 2). Obezita způsobuje hypertenzi me-

chanizmy, které nejsou zcela prozkoumány (5). 

Nepochybně se na vyšší prevalenci podílí i čas-

tější syndrom spánkové apnoe a menší fyzická 

aktivita u obézních. Snížení hmotnosti vede ob-

vykle ke snížení tlaku, ale je to záležitost dlouho-

dobá a ne u všech pacientů úspěšná. Pacienti 

s velkým příjmem alkoholu jsou často také hy-

pertenzní a krevní tlak v populaci stoupá se zvy-

šujícím se příjmem alkoholu i u těch, jejichž tlak 
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Tabulka 1. Příčiny pseudorezistence

1. Špatná technika měření tlaku

 Příliš malá manžeta

 Nedostatečná doba v klidu vsedě před měřením

 Cigareta bezprostředně před měřením

 Nápoje s obsahem kofeinu krátce před měřením

2. Syndrom bílého pláště

3. Nedodržování léčebného režimu

 Neužívání léků

 Vynechávání dávek

 Léčba „podle aktuálního tlaku“

Tabulka 2. Vlivy zvyšující krevní tlak

1. Obezita

2. Vysoký příjem alkoholu

3. Dietní faktory

 Vysoký příjem soli

 Lékořice

4. Drogy

 Kokain

 Pervitin a ostatní budivé aminy

5. Léky

 Nesteroidní antirevmatika

 Sympatomimetika

 Cyklosporin

 Erytropoetin

 Antikoncepce

 Androgeny
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ještě nedosáhl hypertenzních hodnot (6). Vliv 

příjmu soli na hypertenzi je obecně znám, přesto 

se tato znalost jen málokdy promítá do terape-

utických doporučení. Citlivost na sodík je různá 

a výsledek omezení soli nebude u všech pacien-

tů stejný, ale přesto jde o důležité terapeutické 

opatření, zejména u pacientů se sníženou funkcí 

ledvin (7). Z našich vlastních zkušeností vyplývá, 

že jen velmi málo pacientů má příjem soli pod 

10 g/24 hodin a někteří dokážou dosáhnout 

až 20 g/den (nepublikované výsledky). Přitom 

doporučené množství je cca 5–6 g/24 hodin. 

U pacientů na stabilní medikaci lze ověřit příjem 

soli zjištěním odpadu sodíku do moči. Množství 

v milimolech se vydělí 17 a výsledek odpovídá 

zhruba gramům soli za 24 hod. Je však nutné 

ověřit, že sběr byl skutečně správný a kompletní. 

Nadměrný příjem lékořice pravděpodobně ne-

bude populačně zásadní problém, ale u jednot-

livců může být významným faktorem. Lékořice 

obsahuje glycirhizin, který inhibuje 11-beta 

hydroxylázu, a tím zvyšuje reabsorpci sodíku 

v ledvinách. Rozebírat vliv drog a léků na tlak 

přesahuje rozsah tohoto článku a dostatek in-

formací lze najít v  informacích o lécích nebo 

jiných přehledech (8).

Vyloučení sekundární hypertenze
Rezistentní hypertenze je často sekundární. 

Přehled možných příčin sekundární rezistentní 

hypertenze je v tabulce 3. Je vynecháno těho-

tenství, protože jde o přechodný stav a jeho 

léčba vyžaduje specifické postupy. Syndrom 

spánkové apnoe (SAS) je nezanedbatelnou pří-

činou hypertenze a léčba kontinuálním pozitiv-

ním tlakem (CPAP) vede k poklesu krevního tlaku 

(9). Anamnéza je většinou dostatečným vodít-

kem pro vyslovení podezření na SAS. Potvrzení 

a specifická léčba patří do rukou specializova-

ného centra.

Na primární renální příčinu se při rezistentní 

hypertenzi pomýšlí často, ale poškození led-

vin může být i sekundární v důsledku špatně 

kompenzovaného vysokého tlaku. Onemocnění 

ledvin by proto mělo být vyloučeno nebo po-

tvrzeno u každého nemocného s rezistentní 

hypertenzí. Pokud je normální ultrazvuk ledvin, 

normální močovina a kreatinin a negativní ná-

lez jak v moči chemicky, tak v sedimentu, lze 

onemocnění ledvin celkem spolehlivě vyloučit. 

Provádění clearance nemá v takovém případě 

velký smysl a podle zkušeností našeho praco-

viště je zatíženo značnou chybou vyplývající 

z nepřesného sběru moči. Žádné z výše zmíně-

ných vyšetření však nelze opominout, protože 

se mohou vyskytnout pacienti s evidentním 

onemocněním ledvin, kteří mají „jen“ mikro-

skopickou hematurii nebo nález polycystózy 

v ultrazvukovém obraze a jejich ostatní nálezy 

jsou zcela normální.

Stenóza renální tepny je relativně častým 

nálezem, není ale jasné, zda je vždy příčinou hy-

pertenze. Zhruba 10 % stenóz je způsobeno fib-

romuskulární dysplazií, zejména u mladších žen. 

Na stenózu renální tepny aterosklerotického pů-

vodu bychom měli pomýšlet u pacientů staršího 

věku, kuřáků a pacientů s aterosklerotickým one-

mocněním v jiných řečištích. Podezření zvyšuje 

i renální insuficience nejasného původu s mini-

málním močovým nálezem nebo záchvatovitý 

plicní edém, který není v souladu s normálním 

kardiologickým nálezem. Tyto stavy se vysky-

tují u oboustranné stenózy ledvinových tepen, 

zatímco hypertenze může být způsobena i po-

stižením jednostranným. Randomizované studie 

ani metaanalýzy neprokázaly přesvědčivý účinek 

revaskularizace na krevní tlak, ani na zlepšení 

funkce ledvin (10, 11). U aterosklerotického po-

stižení se tedy k  intervenci přistupuje pouze 

u nezvládnutelné hypertenze nebo rychlého 

poklesu renální funkce, jinak se postupuje kon-

zervativně (12).

Primární hyperaldosteronizmus je patrně 

častější příčinou hypertenze, než se dříve před-

pokládalo (13). Navzdory obecnému přesvědčení 

nemají všichni pacienti s primárním hyperaldos-

teronizmem hypokalemii (14). V souboru pacien-

tů s rezistentní hypertenzí bylo toto onemocně-

ní diagnostikováno u více než pětiny pacientů. 

Primární hyperaldosteronizmus je charakterizo-

ván vysokým poměrem aldosteronu k plazma-

tické reninové aktivitě (15). Před vyšetřením by 

měla být vysazena většina antihypertenzních 

léků, povolen je pouze izoptin a alfa-blokátory. 

Toto zásadní omezení medikace by mohlo být 

u některých pacientů rizikové. Většina antihy-

pertenziv (ACE inhibitory, sartany, verospiron 

diuretika) však zvyšuje hodnotu reninu. Pokud 

je renin na této medikaci inhibován a aldosteron 

je nad horní hranicí normy, pak je onemocnění 

velmi pravděpodobné. Potvrzení diagnózy a te-

rapie je pak záležitostí endokrinologů.

Plně rozvinutý Cushingův syndrom je vět-

šinou patrný z fyzikálního vyšetření. Podstatou 

hypertenze je stimulace mineralokortikoidního 

receptoru a retence sodíku, což je podkladem 

nedostatečné účinnosti většiny antihypertenziv. 

Nejlepší účinek se dá očekávat od antagonistů al-

dosteronu – spironolaktonu nebo eplerenonu (16).

Feochromocytom je vzácnou příčinou rezis-

tentní hypertenze. Někteří pacienti mají záchva-

tovitou hypertenzi, ale trvale zvýšený krevní tlak 

byl popsán zhruba u poloviny z nich. Nejlepší 

diagnostickou metodou jsou volné metanefriny 

v plazmě (17). V léčbě se podávají alfa-blokátory 

a následně betablokátory, definitivní řešení je 

ovšem chirurgické.

Hyperparatyreóza je často spojena s hy-

pertenzí. Jejím podkladem je přímý vliv para-

thormonu a hyperkalcemie na kardiovaskulární 

aparát. Spolupodílí se pravděpodobně i nadpro-

dukce aldosteronu u postižených jedinců (18). 

Normální nebo zvýšené hodnoty vápníku v krvi 

spolu se zvýšenou koncentrací parathormonu 

jsou klíčem k diagnóze. Pokud nejde o sekundár-

ní nebo paraneoplastickou hyperparatyreózu, 

spočívá léčba v odstranění postižených příštít-

ných tělísek.

Medikamentózní léčba
Odhalení a řešení všech výše zmíněných 

stavů (pokud jsou ovlivnitelné) je základem po-

stupu u rezistentní hypertenze. Vlastní medika-

mentózní léčba pacienta s pravou rezistentní hy-

pertenzí je ovšem svízelná. V zásadě nejsou velké 

odlišnosti od obecně přijímaných doporučení 

vydávaných odbornými společnostmi, i když 

jejich detaily se mohou lišit (19–21). U pacientů 

s chybějícím nočním poklesem tlaku je vhodné 

podávat jedno z antihypertenziv večer (22).

Důležitý je správný výběr diuretika. Pře vod-

nění pacienta je většinou překážkou kom pen zace 

jeho krevního tlaku. Furosemid je užívaný jako „sil-

né“ diuretikum. U pacientů s funkcí ledvin vyšší 

než 30 ml/min (0,5 ml/s) se však k léčbě vysoké-

ho tlaku nehodí pro příliš krátký poločas. Pacient 

má tak po podání tablety výraznou diurézu, po níž 

po zbytek dne následuje retence sodíku a vody 

(„rebound“). Dáváme tedy přednost thiazidovým 

diuretikům. U hydrochlorothiazidu byla popsá-

na nižší účinnost dávek 12,5–25 mg podávaných 

samostatně oproti dávce 50 mg (23). Citovaná 

metaanalýza se sice nezabývala účinkem v kom-

binaci s jinými antihypertenzivy, ale zvýšení dávky 

Tabulka 3. Sekundární příčiny rezistentní 

hypertenze

1. Syndrom spánkové apnoe

2. Onemocnění ledvin

3. Cévní anomálie

 Koarktace aorty

 Stenóza renální tepny

4. Endokrinní onemocnění

 Primární aldosteronizmus

 Feochromocytom

 Cushingův syndrom

 Hyperparatyreóza

5. Nitrolební nádory
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diuretika na maximální povolenou a tolerovanou 

úroveň by tedy mělo předcházet případnému při-

dání dalšího léku. V poslední době se zdůrazňují 

výhody chlortalidonu oproti hydrochlorothiazidu 

(24). Chlortalidon je však v ČR registrován pouze 

jako součást kombinovaného preparátu s ate-

nololem. Dále lze použít indapamid. Výhodné je 

podávání antagonisty aldosteronových receptorů 

spironolaktonu. U pacientů s nedostatečností funk-

ce ledvin je však třeba velké opatrnosti pro riziko 

hyperkalemie, kterému se dá do značné míry čelit 

kombinací s furosemidem nebo thiazidy.

Pokud nelze příčinu rezistentní hyperten-

ze odstranit, je třeba podávat více léků, někdy 

i pět nebo šest různých substancí. Důležité je, 

aby byly vybírány z různých skupin a podávány 

v dostatečné dávce.

Nové metody terapie
V poslední době probíhají studie s nefar-

makologickými metodami léčby rezistentní 

hypertenze. Jednou z nich je renální dener-

vace. Princip spočívá v přerušení vláken sym-

patiku vedoucích k ledvině. Tím se zablokuje 

jak sympatická signalizace k ledvině, zvyšující 

produkci reninu, tak aferentní signalizace z led-

viny, která zvyšuje krevní tlak centrálním me-

chanizmem. Výkon se provádí v analgosedaci. 

Speciální ablační katétr se zavádí přes femorál-

ní tepnu a radiofrekvenčním proudem se přes 

stěnu tepny přeruší nervová vlákna. Výkon má 

dlouhodobý vliv na snížení krevního tlaku (25, 

26). Jde však dosud o metodu experimentální 

a pacienti tedy musí být léčeni pouze v rámci 

schválených klinických studií, z nichž některé 

probíhají i v ČR (27).

Další možnost nefarmakologické léčby na-

bízí baroreceptorová stimulace (28). Metoda je 

založena na implantaci podkožního systému, 

který trvale stimuluje karotická tělíska (původně 

oboustranně, nyní se zavádějí i jednostranné 

systémy). Metoda má na základě dosud publiko-

vaných výsledků dlouhodobý účinek na snížení 

krevního tlaku a přijatelná rizika (29, 30). Jde ov-

šem také o experimentální postup a v ČR není 

zatím dostupný.

Souhrnně lze pro pacienty s rezistentní hy-

pertenzí doporučit následující postup:

1. Vyloučit pseudorezistenci.

2. Intervence faktorů životního stylu – součas-

ně s dalšími opatřeními, účinek je až po delší 

době a nelze na něj nečinně čekat.

3. Úprava medikace – omezení léků zvyšujících 

krevní tlak.

4. Vyloučení nebo potvrzení sekundární hy-

pertenze a léčba tam, kde je možná.

5. Úprava antihypertenzní medikace – zejména 

vhodné diuretikum, případně kombinace 

diuretik.

6. Zařazení pacienta do studie s nefarmakolo-

gickou léčbou hypertenze.
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