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OBECNY UVOD @

Hypertenze je vysoky krevni tlak. V bézné komunikaci, mluvime-li o hypertenzi, zpravidla myslime
arterialni systémovou hypertenzi. V klinické praxi se setkame i s dal$imi nozologickymi jednotkami.
Naptiklad s plicni hypertenzi nebo s renovaskularni ¢i portalni. Tento vyukovy material se bude zabyvat
systtmovou hypertenzi. Systémovou hypertenzi definuje dlouhodob€ pretrvavajici zvySeni
systémového arterialniho krevniho tlaku (TK). Dlouhodobost 1ze snadno prokdzat opakovanymi
méienimi (minimalné¢ dvé rizné navstévy). Za zvySené hodnoty systémového arterialniho tlaku

povazujeme hodnoty vyssi jak 140 mmHg (resp. 160 mmHg, vysvétleno v dalSich kapitolach).

Hypertenzi rozliSujeme na zakladé ptvodu do tii kategorii. Situa¢ni vznika vlivem prostiedi nebo
situacnim stresem ("bily plast™). Sekundarni (symptomaticka) hypertenze vznika v souvislosti s jinym
onemocnénim. ldiopaticka (esencialni) ma casto multifaktorialni podstatu a nezname jeji pticinu (bez
potencialné kauzativniho onemocnéni). Dle miry rizika vyplyvajiciho z poSkozeni koncovych organu
(TOD, target organ damage) klasifikujeme na stupenn 1 — 4. Stav t&€zké hypertenze spojeny
s vaskularnim poskozenim byva také oznacovan jako maligni hypertenze, ktera se manifestuje mimo
jiné zmé&nami na oénim pozadi, nedostate¢nosti ledvin a encefalopatiemi. Klasifikace hypertenze a
zafazeni pacienta do piislusné kategorie jsou vhodnym zpiisobem, jak rozhodnout o zahajeni lécby
hypertenze. Nezapominame ani na rychlost objeveni se pfiznaki jako i na rychlost jejich rozvoje.
Nekteti pacienti S ptitomnosti rychle se prohlubujicich pfiznaki mohou vyZzadovat pohotovostni
antihypertenzni terapii. Klinické ptiznaky poukazujici na hypertenzi nemusi byt pokazdé pritomny nebo

mohou pozvolna a postupné¢ progredovat.

Hypertenze je proces vedouci k progresivnim strukturalnim abnormalitim cév S naslednou zménou
rezistence, impedance (“odpor"), compliance (poddajnost) a s rozvojem endotelidlni dysfunkce.
Endotelialni dysfunkce je charakterizovana ztratou vazodilatacni schopnosti cév. Progresivni charakter
hypertenze vyzaduje dlouhodobou, dozivotni 1é¢bu. Cilem terapie hypertenze je dosazeni normalnich
hodnot krevniho tlaku (normotenze) a zabrana vzniku a progrese strukturalnich zmén, které jsou
S dlouhodobé¢ zvysenym krevnim tlakem spojeny. Prognézu psii a kocek postizenych hypertenzi urcuje

hodnota krevniho tlaku dosazena terapii a pfitomnost ptidruzenych onemocnéni.

Hodnoty zjisténé méfenim TK u zdravych i nemocnych jedinct ovliviiuje mnoho faktort: naptiklad
meziplemenna variabilita, dale pak variabilita v souvislosti s vékem, pohlavim a reprodukénim statusem.
Variabilita je zpravidla nizka, nejvyssich hodnot (10 — 20 mmHg) dosahuje mezi plemeny (naptiklad

u plemene greyhound).

choroba (nozologicka jednotka) = konkrétni pricina, kterd zpravidla vede k rozvoji
typického souboru priznaku. Vicero nemoci mizZe vést k totoZnému syndromu.
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CO JE KREVNI TLAK A JAK JE REGULOVAN? C’}_’)

Krevni tlak (TK) je tlak, kterym pisobi protékajici krev na sténu cévy. Hodnota tlaku je rtizna v riiznych
castech krevniho fecisté, nejvyssi je ve velkych artériich, smérem do periferie klesa, nejnizsi je pak
V zilnim systému. TK je funkci minutového objemu (MO) a periferniho odporu (R). Podléha akutnim a
chronickym regula¢nim mechanismtim, jejichz znalost je pfedpokladem pochopeni patofyziologie
zvySeného krevniho tlaku. RozliSujeme systolicky a diastolicky TK. TKyiicky je ur€ovan maximalnim
vypuzovacim tlakem v levé komote. TKyiaswicky je podminén elasticitou aorty a velkych arterii; ty se
V systole rozpinaji a v diastole smrst'uji a tim tlak zvysuji, takze krevni priitok zstava staly. Pii vySsi
elasticité cév (v mladi) je rozdil mezi systolickym a diastolickym tlakem maly. Se ztratou elasticity
velkych arterii (ve stafi, pfi predCasném zvapenaténi tunica media) se tlakova amplituda zvétSuje a

K udrzeni stalého prutoku je zapotiebi vzestup systolického tlaku.
TK [mmHg] = MO [I/min] x R [dyn x cm™/s]

Hodnota arterialniho krevniho tlaku plati jen pro velké arterie; v oblasti malych arterii a arteriol je tlak

snizen na troven perfuzniho tlaku podle potieb jednotlivych organt.

Perfuzni tlak definujeme jako tlak, pod kterym krev (Ci jind tekutina) protékd urcitou
oblasti. Obecné jde o rozdil mezi arteridlnim a vendznim tlakem v dané oblasti. Hodnota
perfuze je dana podilem perfuzniho tlaku a vaskuldrni rezistence. Napriklad perfuzni tlak
v mozku se vypocita jako rozdil stredniho arteridlniho tlaku a intrakranidlniho tlaku.
Analogicky se dopocteme i perfuzniho tlaku v oku — zjisténim rozdilu stfedniho arteridlniho
tlaku a intraokuldrniho tlaku. Pokles perfuzniho tlaku pri soku vede k ischemii a téZzkému
poskozeni tkani a orgdna.
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Akutni regulace (sekundy) — nejvyznamnéjsi baroreflex. Baroreceptory jsou mechanoreceptory, které
reaguji na napéti cévni stény. Tyto tahové receptory uloZené ve sténach a.carotis a v aortalnim oblouku
vysilaji do centralniho nervového systému (CNS) signaly, jejichz frekvence se zvySuje se stoupajicim
TK (vyssi napéti cévni stény). V oblasti prodlouzené michy impulzy inhibuji sympatickou nervovou
aktivitu a v jeji medialni Casti stimuluji vagové eferentni drahy. Inhibice sympatiku zpusobi
vazodilataci, snizeni srde¢ni frekvence a kontraktility, zatimco stimulace vagu zesiluje bradykardii.
Vyslednym efektem je okamzity pokles ptivodné zvySeného krevniho tlaku. Tento vliv mtze byt zesilen
za patologickych podminek, napt. kdyZ jsou baroreceptory diky zvapenatélym platim vice stimulovany
a vyvolavaji tak neadekvatni pokles TK a bradykardii (muze vést az k del$im asystoliim).
Chemoreceptory, lezici v oblasti vazomotorického centra, reaguji pii té€zké hypotenzi (cerebralni
ischemie pii Soku) na vysokou hladinu CO; a laktatu. Tento posledni zidchranny systém intenzivné
stimuluje sympatikus a vyvolavd maximalni vazokonstrikci (se zastavou produkce moci a snizenim

periferniho pratoku krve), coz zajisti pfednostni krevni zasobeni mozku.

Dlouhodoba (hormonalni) regulace (minuty az hodiny) zahrnuje katecholaminy, renin-angiotenzin
systém (RAS), vazopresin systém. Fyziologickym zakladem této regulace je nasledujici vztah: pokud
dojde ke zvySeni tlaku, zvysi se filtraéni tlak v ledvinach (v€etné zvySeni glomerular filtration rate,
GFR). Tim dojde ke zvySeni objemu moci, ¢imz poklesne objem extracelularni tekutiny, tedy i krve.

Snizi se tak minutovy vydej srdecni.

Katecholaminy jsou mediatory sympatickych nervi. Uloha sympatiku v souvislosti s baroreceptory a
chemoreceptory jiz byla zminéna. Z nadledvin se vlivem sympatiku uvoliuje adrenalin (A) a
noradrenalin (NA). Tyto dva katecholaminy u¢inkuji vazokonstrikéné, chronotropné a inotropné a

mohou se uplatnit v prab&éhu minut az hodin.


https://www.wikiskripta.eu/w/Ledviny
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RAS d¢lime na renalni a extrarenalni (mozek, srdce, hladka svalovina cév). Pro rizné formy
sekundarni hypertenze je RAS rozhodujici, avSak pro patogenezi idiopatické hypertenze ma ziejme jen
omezeny vyznam. Renin (enzym) se tvoii pfevazné v juxtaglomerularnich bunkach ledvin pfi poklesu
prutoku krve vlivem sympatiku. Renin z glykoproteinu angiotenzinogenu (pochazi z jater) uvoliuje
dekapeptid angiotenzinogen | (Al). Angiotenzin Il (A2) je oktapeptid, vznikd pieménou Al
prostfednictvim angiotenzin konvertujictho enzymu (ACE). Angiotenzin 1l (A3) je Ccinnosti
aminopeptidazy preménén z A2. A2 a A3 jsou peptidy uplatiujici se pii regulaci tlaku krve
(vazokonstrikce, retence vody a Na*). A2 a A3 jsou rozdilnymi peptidazami (angiotenzinazami)
pfeménovany na inaktivni metabolity. A2 muze byt tvofen inezavisle na ACE, a to chymazami
pfitomnymi v srdecni a arteridlni svalovin€. Tento mechanismus objasiiuje, pro¢ i pii blokadé ACE
(pomoci inhibitori  ACE = ACEI) neni hladina A2 zcela zredukoviana. A2 pusobi
siln€ vazokonstrikéné na rezisten¢ni cévy, piedev§im na arterioly, aktivuje sympatikus a stimuluje

sekreci aldosteronu.

Aldosteron je produkovan kiirou nadledvin. ZvySuje zp&tnou resorpci Na* a vody. Tim se zvétsi objem
krve a Zilni navrat (tzn. zvysi se minutovy vydej srde¢ni). Aldosteron také zvysuje citlivost na A2, a tim
se zvyS§uje téinnost renin-angiotenzinového systému. Nékdy je pro jejich spoleéné plisobeni V literatuie

uvadén termin renin-angiotenzin-aldosteronovy systém (RAAS).

Rezistencni cévy reguluji pritok krve ke tkanim a organim. Prekapildrni rezistencni cévy jsou malé tepny a
tepénky s malym prisvitem a silnou sténou s vysokym podilem hladkého svalstva. Hladkd svalovina
umoznuje u téchto cév znacné ménit prasvit. To je témér rozhodujici pro minutovy srdecni vydej (MO) a pro
rozdéleni distribuce krve mezi jednotlivé orgdny. Postkapildrni rezistencni cévy jsou venuly s jen velmi malym
podilem na cévni rezistenci. Pomér mezi tlakem krve v prekapildrnich a postkapildrnich cévdch urcuje
hydrostaticky tlak krve v kapildrnim recisti, coZ rozhoduje o mife filtrace a reabsorpce.

Pozn. juxta = latinsky tésné vedle, tésné u


https://www.wikiskripta.eu/w/Rezisten%C4%8Dn%C3%AD_c%C3%A9vy
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https://www.wikiskripta.eu/w/Aldosteron
https://www.wikiskripta.eu/w/%C5%BDiln%C3%AD_n%C3%A1vrat
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IVA VFU, Brno 2019, 2019FVL/1660/20, PAUKNER

4 - - -
System renin-angiotenzin-aldosteron
Legend
Aktivita \ Sekrece
...... - sympatiku '—"mgénem
' - == Stumuladni
b + signal
y f
Plice Ledvina ,' = = = Inhibicni signal
Jatra o . P ommaa » Tubularni reabsorpce
Plicni & renalni [ @ Na*Cl- a exkrece K*; =—p Reakce
endotel: b Retence H.O .
ACE N etence H, N e Aktivni transport
: : -r Kira ' = = = Pasivni transport
@; "o nadledviny H
o
G
Angiotenzinogen Angiotenzin I Angiotenzin Il = = = = = == > Sekrece
" ' aldosteronu
' @® i Retence vody a soli.
Pokles renalni Renin R s:::zat:::o\rtgtcolbkjem
perfuze (]_uxjca- g VA i Qlomerulérn':m
glomerularni . v 1 @ Vazokonstrikce h
aparat) ' v mmemes * arteriol; aparatem.
' H Vzestup TK '
.: ‘u Arteriola :
n 1 1]
Ledvina v A
' ==y Sekrece ADH '
: NeJr&:_vaoWza : :
' @, '
' v t
1 . .
M Sberaci kanalek: H.O= > N
] Absorpce H,0 ]
¥ o m oo oo mmmmmmmmmmmmemmmmmn i mmmmbememmmm e :

Zdroj obrdazku:  https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Renin-angiotensin-aldosterone system.png

https://www.wikiskripta.eu/w/Soubor:RAAS.png

Vazopresin (antidiureticky hormon, ADH) zvySuje cestou vazokonstrikce zpétnou resorpci vody
v nefronech, tim vzroste objem krve a zvysi se Zilni navrat. Piesnéji dojde ke zvySeni propustnosti bunék
konce distalnich tubulti a sbérnych kanalkd pro vodu, a tim jeji retenci v téle. Voda prostupuje vodnimi
kanaly (akvaporiny) pasivné (bez dodani energie napt. z ATP) na zékladé osmotického gradientu.
Do téla zpétné se resorbujici voda dava vzniknout koncentrovanéjsi moci o mensim objemu. Zvysena
sekrece vazopresinu tedy zpusobuje zvySeni objemu télesnych tekutin a pokles osmolality krevni
plazmy. Ridicim faktorem sekrece ADH je osmoticky tlak plazmy. Jeho sekrece je ovladana
osmoreceptory umisténymi v hypothalamu, které spolunavozuji pocit zizné. DalSim podnétem
podporujicim sekreci vazopresinu je objem extracelularni tekutiny. Pii zvySeném mnozstvi tekutiny

je sekrece tlumena, sniZzeni objemu naopak sekreci antidiuretického hormonu stimuluje.



https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Renin-angiotensin-aldosterone_system.png
https://www.wikiskripta.eu/w/Soubor:RAAS.png
https://www.wikiskripta.eu/w/%C5%BDiln%C3%AD_n%C3%A1vrat
https://www.wikiskripta.eu/w/Akvaporin
https://www.wikiskripta.eu/w/Mo%C4%8D
https://www.wikiskripta.eu/w/Osmolalita_s%C3%A9ra
https://www.wikiskripta.eu/w/Plazma
https://www.wikiskripta.eu/w/Plazma
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ETIOLOGIE 'I

Hypertenze pst a kocek je obvykle spojena s ostatnimi onemocnénimi (sekunddrni) spiSe nez
hypertenze z primarnich pfticin (idiopaticka). Je popsana vysoka mira prevalence hypertenze u kocek s
onemocnénim ledvin nebo hypertyredzou (hyperthyroidism). U psi je hypertenze nejcastéji spojena také
s onemocnénim ledvin nebo s hyperadrenokorticismem (Cushingiiv syn.). Proto by mél byt u téchto
skupin pacienti TK opakované meéten. Mezi léky zvySujici TK patii: glukokortikoidy,
mineralokortikoidy, NSAID, phenylpropanolamin, chlorid sodny a topicky do oc¢i aplikovany
phenylnephrin. Idiopaticka hypertenze je stanovena vyluCovaci diagnostikou (diagnosis per
exclusionem). TK se mtize zvySovat také doCasné v dusledku strachu, uzkosti a excitace na zakladé
sympatické reakce "ito¢ nebo utikej". Tato tranzientni hypertenze (situacni hypertenze) musi byt

odlisena od trvalé patologické.

Tabulka onemocnéni asociovanych s hypertenzi

onemocnéni asociovana s hypertenzi u pst a ko¢ek

onemocnéni ledvin (tubularni, glomerularni, vaskularni)

hyperadrenokorticismus (Cushinglv syn.)

hyperthyroidismus

feochromocytom

diabetes mellitus

onemocnéni jater

hyperaldosteronismus

intrakranialni l1éze (pfi zvySeném intrakranidlnim tlaku)

obezita

chronicka anémie u kocek

10



IVA VFU, Brno 2019, 2019FVL/1660/20, PAUKNER

&
TS

PATOFYZIOLOGIE .'

Obecné vzato, za vSechny formy hypertenze jsou odpovédné poruchy ledvin (ledvinného systému).
Chronickou systémovou arteridlni hypertenzi nelze vyvolat ani izolovanym nartistem periferniho odporu
ani izolovanym nartstem srde¢niho vydeje ani izolovanym zmen$enim kapacity cirkulace. Plicni a
portalni hypertenze maji na rozdil od systémové arterialni hypertenze zcela odli§nou etiopatogenezi.
Tato odlisnost vyplyva piedevsim z neexistence tlakového piepadu v plicnim nebo portalnim fecisti.
Hypertenze vznika poruchou regulace rovnovahy objemu tekutin v téle. Jde 0 sekundérni reakci obéhu
na primarni poruchu ledvinovych funkci, kterd zabranila zajiSténi vyrovnané bilance soli a tekutin
organismu pii normalnim tlaku krve. Zakladnim vysvétlujicim principem je tlakova diuréza. Mnozstvi
moci tvofené v ledvinach se totiz fyziologicky zvySuje s ristem systémového arterialniho tlaku. Pokles
systémového arterialniho tlaku naopak vede k redukci mnoZstvi moc¢i a k retenci sodnych ionti a tekutin.
Klinickym ptikladem je oligurické/anurické akutni renalni selhani. lonty a tekutiny se pfi tomto
onemocnéni rychle méstnaji v téle pacienta. V dusledku zvyseni systémového arterialniho tlaku vzroste
také perfuzni tlak v ledving, az dojde k pietlakové diuréze. Porucha ledvin (resp. ledvinného systému)
nemusi v tomto pfipadé znamenat poruchu funkce manifestujici se zvySenim SDMA (Symetricky

dimethylarginin), kreatininu, mocoviny.
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Zdroj obrdazku:  http://fyziologie.lf2.cuni.cz/hampl/teach _mat/bp requl/index.htm
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TK zavisi na srde¢nim vydeji (MO) a periferni vaskularni rezistenci (R). TK se zvySuje pfi stavech
zvySujicich srdeéni vydej (tachykardie, vyssi objem krve) nebo pii zvySené vaskularni rezistenci.
Arterialni TK je fizen autonomnim nervovym systémem (via arteridlni baroreceptory), rlznymi
hormony (RAAS, ADH, natriuretické peptidy) a objemem krve (vliv ledvin). Jsou-li tyto Fidici
mechanismy naruSeny, miize dojit ke zvySeni TK. Toto zvySeni mize byt zplsobeno riznymi
patologickymi  stavy, naptiklad pFi  zvySené  aktivit€ = sympatiku  (hypertyredza,
hyperadrenokorticismus), p¥izvySené produkci katecholamina (feochromocytom), p¥i zvySeni
vaskuldarniho objemu (sniZzenad glomerularni filtrace a redukce exkrece sodiku pii renalnim selhani,
hyperaldosteronismus, hyperadrenokorticismus). Intrarenalni onemocnéni (glomerulonefritis,
chronicka intersticialni nefritis) maze aktivovat RAAS s projevy jako ¢asteéna retence sodiku a vody a
vazokonstrikce. Extrarenalni onemocnéni, ktera zvysuji sympatickou aktivitu nebo interferuji s renalni

perfuzi, jsou hypertyredza a obstrukce renalni arterie.

Vysoky perfuzni tlak mize poskodit kapilarni fecisté. Tlak v kapilarach je ve vétsiné tkani regulovan
vazokonstrikci arteriol, které toto fecist€ napajeji. Dlouhodoba arterialni vazokonstrikce v dasledku
sekundarni hypertenze vede k vaskularni hypertrofii a vaskularni remodelaci, coz jen dale zvySuje
vaskularni rezistenci. Takovéto zmény ve struktufe cév a vaskularnim spasmu mohou zptsobit kapilarni

hypoxii, organové poskozeni, krvaceni, infarktizaci, které mohou vést az k organovym dysfunkcim.

12
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Mezi zvlasté citlivé organy k poskozeni chronickou hypertenzi patii o€i, ledviny, srdce a mozek
(tzv. target organs nebo end organs). V ocich poskozenych hypertenzi Casto nachdzime fokalni
perivaskularni edémy, krvacenim a ischémii byva zasazena Sitnice (retina) a fasnaté téleso. Buldzni
nebo celkova odchlipeni sitnice jsou bézna a objevit se mohou také krvaceni do pfedni o¢ni komory
(hyphema), krvaceni do sklivce (vitreal hemorrhage) nebo optické neuropatie. Renalni glomerularni
hypertenze se vyskytuje, kdyz je naruSena autoregulace aferentni arterioly. Vysledna glomerularni
hyperfiltrace miize vést ke glomeruloskleréze, rendlni tubuldrni nekréze a fibréze. Tyto zmény
ptispivaji ke zhorseni funkénosti ledvin a zvysuji vaskularni rezistenci. Dlouhodobé trvajici hypertenze
S témito projevy se sama udrzuje a prohlubuje svou miru z&vaznosti. Proteinurie je vyznamnou
manifestaci renalniho poSkozeni a na experimentalni Girovni se uvazuje o moznych souvislostech mezi
proteinurii a tézkou hypertenzi. TK neni v pfimé korelaci s hladinou sérového kreatininu a hypertenze
se mize rozvinout i pfed nastupem azotémie. ZvysSeny systémovy arterialni tlak a vaskularni rezistence
zvySuji srde¢ni afterload a stimuluji hypertrofii levé komory. Zvyseny cerebralni vaskularni tlak miaze

umoznit vznik edému, zvySovat intrakranialni tlak a zptisobit krvaceni.

o &) * @

afterload = dotizeni. Zjednodusené jde o odpor, proti kterému srdce pracuje. Jde o napéti vyvinuté ve sténé
srdecni komory behem systoly. Sila, kterd pusobi proti kontrakci komory, se rovnd velikosti napéti stény
komory (napéti je vyvinuto pri kontrakci). Napéti zavisi na tlaku v aorté a na tloustce a priméru stény srdecni
komory podle Laplaceova zdkona. Vysoky afrerload zatéZuje srdecni sval, zvysuje spotrebu kysliku, zhorsuje
prokrveni myokardu a muZe prispivat k srdecnimu selhdni.

13



IVA VFU, Brno 2019, 2019FVL/1660/20, PAUKNER

KLINICKA MANIFESTACE VP ()

Klinicky zjisténa arteridlni hypertenze se obvykle vyskytuje u stfedné starych a starych psii a kocek
nejpravdépodobnéji v souvislosti s jingym onemocnénim. Geriatrické koc¢ky s end-organ onemocnénim
Casto trpi sekundarni hypertenzi. Pfiznaky hypertenze se tykaji bud’ zakladniho onemocnéni, nebo

end-organ poskozeni zptisobeného hypertenzi samotnou.

Oftalmologické priznaky jsou nejCastéjSim problémem, zvlasté nahle vznikla slepota. Ta obvykle
vznika v dusledku akutniho odchlipeni sitnice nebo intraretinalniho krvaceni. I kdyz muze dojit ke
znovuptipojeni sitnice, zrak se obvykle neobnovi. Zmény na oénim pozadi (ocular fundic changes)
spojené s hypertenzi zahrnuji rozsahlé odchlipeni sitnice, spojivkovy edém a krvaceni. Vaskularni
abnormality (krouceni cév), hyperreflexni jizvy (hyperreflective scars), atrofie sitnice, otok optického
disku (papilledema), perivaskulitida jsou dal$imi ptiznaky hypertenzni retinopatie. Také se muze
vyskytnout krvaceni do pfedni nebo zadni o¢ni komory a skléry (bélimy), glaukom s uzavienym
komorovym uhlem, kornealni (rohovkové) ulcerace. K oftalmologickym zménam zpravidla dochazi pii

zvyseni TK nad 180 mmHg, ackoliv je mize zpusobit i tlak nizsi.

Mezi dalsi bézné potize patii polyurie a polydipsie spojena s poSkozenim ledvin,
hyperadrenokorticismem (u psi) a hypertyreézou (U ko¢ek). Hypertenze sama o sob& zpusobuje

pretlakovou diurézu.

Hypertenzni encefalopatie zptisobena edémem a vaskularnimi 1ézemi mize navodit stavy jako je
letargie, ki'eCe, abnormality védomi, kolaps nebo dalsi neurologické nebo nespecifické piiznaky.
Parézy a dalsi loziskové defekty se mohou objevit jako nasledek cerebrovaskularniho poskozeni

(mrtvice) zpuisobené hypertenzivnim arteriolarnim spasmem nebo krvacenim.

Mekké systolické srde¢ni Selesty jsou béznym nalezem pfi auskultaci srdce u zvifat s hypertenzi. Gallop
rytmus muiize byt pritomen zvlasté u kocek. Klinické projevy srde¢niho selhani se zpravidla neobjevuji.

Epistaxis mtze byt piitomna jako nasledek ruptury cév nosni sliznice.
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o K
DIAGNOSTIKA

Méfeni TK je indikovano nejen pii zjisténi piiznaki slucujicich se s hypertenzi (zahrnuji napf.
hypertrofii levé komory bez obstrukce ve vytokovém fecisti), ale také pii zjisténi diagnoz spojenych
s rizikem hypertenze (hypertyre6za, renalni onemocnéni). Méfeni tlaku v ramci bézného vySetieni
umozni stanovit pacientovu zakladni hodnotu TK. Takovd meéfeni jsou soucéasti screenigového
vySetirovani, které mize véas odhalit rizné zdravotni problémy. Jako vhodné se uvadi méfit tlak kazdé
dva az tii roky. U geriatrickych jedincti Ize méfit i Castéji v ramci screeningu. Testovat star$i zvifata je
zvlaste dilezité, protoze v souvislosti s vy$sim vékem predpokladame zvySenou prevalenci renélnich a
dalsich predisponovanych onemocnéni. Pro diagnostiku hypertenze je vhodné TK méfit vicekrat
(min. 2x) v rzné dny. Hematologické (CBC) a biochemické vysetieni krve, vysetfeni ztrat bilkovin
moci (UP/UC) je indikovano u v§ech hypertenznich pacienti. Nicméné ne vSichni hypertenzni
pacienti s chronickym onemocnénim ledvin (CKD) jsou azotemiéti. Dalsi testy provadime dle potieby
pro vylouéeni jinych moznych zakladnich onemocnéni nebo komplikaci. Mezi dalsi testy patii
endokrinni testy, hrudni a bfiSni RTG, sonografické vySetfeni dutiny biisni (AUS) a

srdce (echokardiografie), EKG, oftalmologické vysetieni, sérologické testy.

RTG hrudniku nékdy odhali kardiomegalii u pacientti s chronickou hypertenzi. Zvlast¢ kocky mohou
mit prominujici aortalni oblouk (viz kazuistika Dodo). Tyto rentgenologické nalezy nejsou spojeny vzdy
jen s hypertenzi. Vyskyt arytmii nebyva bézny u pacienti s chronickou hypertenzi. U hypertoniki mize
dochazet k levostrannému zvétSeni srdce, které lze identifikovat pomoci EKG vySetieni. Pii
echokardiografii mtizeme objevit u nékterych pacientii mirnou az stfedni hypertrofii levé komory, ale
vétSina pacientli bude bez abnormalit (méfeni budou odpovidat referencnimu rozmezi). Leva komora a
septum mohou hypertrofovat symetricky i asymetricky. Mezi dal$i nalezy lze zahrnout mirné zvétseni
levé ptedsing, nékdy mitralni nebo aortalni regurgitaci. Dilatace proximalni ¢asti aorty je dal§im

echokardiografickym nalezem u nékterych zvifat se systémovou hypertenzi.
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e o R
MERENI TK

Systémovy TK lze méfit nekolika zpisoby. Vysoky TK musi byt potvrzen opakovanym meétenim
V riznych navstévach pied samotnou diagnézou hypertenze. Stres souvisejici s méfenim tlaku na klinice
muze fale$né negativné zvySovat TK u nékterych zvitat (“efekt bilého plaste", situacni hypertenze).
Pro ziskani relevantnich vysledkli méteni je podstatné vyuzit 5 — 15 min trvajici aklimatizace pacienta
v klidné mistnosti spole¢né s piitomnosti majitele, pouziti jedné méfici metody a shodné manzety
(pro oscilometrické méteni). Pro ziskani relevantnich a konzistentnich vysledkti méteni je dilezité, aby

TK m¢éfila osoba nalezité zkusena a proskolena.

PRIME METODY MERENI TK

TK méfime pfimo pomoci jehly nebo katetru umisténého do arterie a spojeného s tlakovym transducerem
("fluid-filled" systém). Pfimé méfeni tlaku je povazovano za zlaty standard, ale vyzaduje také vySsi
technické dovednosti. Nicméné nepohoda pacienta spojena s timto méfenim mtiZze poskytovat falesné
pozitivni vysledky. Pfimé méteni je presnéjsi u pacientti s nizkymi hladinami TK. A. metatarsalis
dorsalis je bézné€ pouzivana pro tuto techniku. Pomoci elektrotechnického zaznamu lze kontinualné
monitorovat systolicky a diastolicky tlak a dopocitat tlak stiedni (MAP). Katetr s tlakovym transducerem
musi byt umistén v Grovni pacientova pravého atria, tim predejdeme ziskani falesné zvySenych nebo
snizenych hodnot v souvislosti s gravitaci ptisobici na tekutinu ve spojovaci tubg. Na rozdil od ostatnich

dale uvedenych metod je tato invazivni.
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insertion site

Zdroj obrdzku:  https://www.brainkart.com/article/Hemodynamic-Monitoring---Diagnostic-Evaluation-of-

Cardiovascular-Function 31895/

Popis obrdzku: pfimé méreni krevniho tlaku. Katetr je zaveden do arterie a je spojen s tlakovym transducerem
napojenym na monitor (kontinudlni méreni) a proplachovaci systém (fluid filled), ktery udrZuje katetr priichozi.
Infuzni tekutina (zpravidla fyziologicky roztok) vstupuje do systému pod urcitym tlakem, toho je dosaZeno

pretlakovou infuzni manZetou.
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NEPRIME METODY MERENT TK 613

Pro nepiimé méteni mame k dispozici nékolik metod. Tyto metody vyzaduji pouziti nafukovaci manzety
umisténé kolem koncetiny nebo pii kofeni ocasu. Nafouknuti manzety tok krve arterii docasné omezi
(zastavi). Nasleduje kontrolované a monitorované uvoliiovani tlaku v manzeté, které v uréitou chvili
detekuje op&tovny navrat toku krve arterii v misté méteni. K obnoveni toku krve arterii dochazi, kdyz
je tlak v manzeté a v arterii shodny. Pacient je béhem méfeni tlaku krve jemné znehybnén. Manzeta je
umisténa ve Vertikalni (proximo—distdlni) linii koncéetiny co nejblize k pravému atriu. Nejéastéji
pouzivame Dopplerovské ultrazvukové detekovani proudu krve nebo oscilometrické metody. Obég
techniky poskytuji vysledky méteni TK dobte korelujici s pfimymi metodami méteni, ale nelze na jejich
zaklad¢ urcit vysledky pfimého méteni (poskytuji nizsi nebo vyssi vysledky). Pro zvyseni presnosti
naméfenou hodnotu nezapocitdvame. Pokud se jednotliva méfeni mezi sebou odlisuji o vice nez 20 %,
je vhodné zménit polohu manzety k ziskani vice konzistentnich vysledkt. Pokud ani toto nepomuze, je
vhodné TK méfit pozdéji, az se pacient aklimatizuje. Nepiima méfeni jsou vice spolehliva

U normotenznich a hypertenznich pacientti nez u hypotenznich.

Metody jako auskultace nebo arterialni palpace nelze doporuéit pro méfeni TK.

Velikost manzety a jeji umisténi:

K méfeni vybirdme manZetu o vhodné velikosti. Sitka zvolené manzety ma odpovidat 30 — 40 % délky
(tzn. celkovému obvodu) koncetiny v misté méfeni. To samé plati pro méfeni pii koteni ocasu. K méfeni
Casto pouzivame manzety znamé z pediatrie (deétské velikosti). Bude-li manzeta vétsi, poskytne faleSné
niz8i vysledky a naopak mens$i manzety poskytuji falesné zvysené hodnoty. K méteni volime koten
ocasu (a. coccygea) nebo jednu z konéetin (hrudni — a. mediana nebo panevni — a. tibialis cranialis).
Bézné umistujeme manzetu doprostied mezi loket a karpus nebo do regio tibialis mezi kolenem a
hleznem. ManZetu na zvoleném misté zvife musi tolerovat, umistujeme ji v souladu s télesnou

konformaci pacienta a preferencemi métici osoby.
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o R
Postup a dokumentace méfeni:

Vysetteni TK provadime jako prvni pfed vSemi ostatnimi vySetfenimi. Pfed méfenim poskytneme
pacientovi ¢as aklimatizovat se na vySetfovaci prostiedi (5 — 15 minut). Vysetfovaci mistnost by méla
byt klidna bez dalsich zvifat a nadbyte¢nych osob. Pro méfeni TK nechavame pacienta v pozici, ktera
mu je pohodlnd, ¢imz omezime potiebu ho vice fixovat. Pacienta mize drzet také sam majitel. Drzi ho
tak, aby pacient byl klidny a uvolnény. Nejvhodnéjsi je pozice vleze ve sterndlni poloze nebo na boku
tak, aby se pacient pii méteni co nejméné hybal. ManzZetu se snaZzime umistit do pozice v urovni baze
srde¢ni. ManZetu utahujeme pevné, ne vSak pftilis siln€. Do protokolu o méfeni zaznamename velikost
pouzité manzety, stejné tak jeji pozici a zvolenou konéetinu nebo ocas a neopomeneme ani polohu
pacienta. Informace vyuZzijeme pro budouci méteni. Opakovana méfeni by méla probihat za shodnych
podminek méfeni. Ziskané hodnoty TK zprimérujeme a dopocitame stiedni tlak (MAP). Do protokolu

zaznamename rovnéz stav pacienta (klidny, uvolnény, nervozni, ustraseny). Vhodné je uvést také misto

méfeni, vySetfujici osobu a ptipadné dalsi parametry ovlivitujici mefent.

Interpretace namétenych hodnot:

Prvni hodnotu nezapocitavame. Poté provedeme sedm méfeni. Tato méfeni by se neméla lisit mezi sebou

pet hodnot zprimérujeme.
Hodnotu pro stiedni tlak dopo¢itime podle vzorce: MAP = 1/3 TKsys + 2/3 TKgias

Tato hodnota stéedniho tlaku je orienta¢ni, pfesného vysledku 1ze dosdhnout jen pii kontinualnim méfeni
pomoci piimé metody. Pro klinickou interpretaci je orientacni stanoveni MAP dostacujici. Pokud

naméfime neucelené hodnoty (lisi se o vice nez 20 %), méli bychom zménit pozici manzety nebo

Tvvr

sedm).
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Popis obrdzku: ambulantni méreni TK, pacient byl mistén na 15 minut spolu s majitelem do klidné tiché
mistnosti bez dalSich zvifat a osob, poté probéhlo oscilometrické méreni (zdroj: vlastni archiv, Dr. Paukner).
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S KR
Oscilometrické metody:

Zachazeni s pfistroji pracujicimi na principu oscilometrie je zpravidla nejjednodussi. Stale plati, ze
vySetiujici osoba je nalezité¢ proskolena a zkusena. Pfedchazime tim moZznym chybam v méfeni a
interpretaci. Manzetu pfikladdme na proximalni cast koncetiny nebo ke kofeni ocasu. Pfistroj
automaticky nafukuje a vypousti manzetu tak, aby se zachytil TK. Na konci méfeni odecteme hodnoty
z displeje pristroje (systolicky, diastolicky a stfedni tlak). Principem oscilometrie je analyza kmitani
tepenné stény. Kmitani stény vyvolava §ifici se pulzni vilna. Pfistroj nafoukne manZzetu pod takovym
tlakem, aby byl vyssi nez systolicky tlak pacienta. Poté je vzduch pomalu z manZety uvoliiovan (klesa
tlak v manzet€). Mikroprocesor méii a pruméruje vysledné tlakové oscilace, které jsou charakteristické

pro systolicky a diastolicky tlak. Pfesnost vysledkll zavisi na nehybnosti pacienta, protoze svalova

kontrakce miize také produkovat oscilace.

Popis obrdzku: urceni velikosti manZety: Sitka manZety odpovidd 30 — 40 % délky (obvodu) koncetiny v misté
umisténi manZety (zdroj: vlastni archiv, Dr. Paukner).

Oscilometrické méreni TK u psa a u kocky sledujte také jako videometodiku (viz IVA web VFU)

(zdroj: vlastni archiv, Dr. Paukner).
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Cardell Touch

Popis obrdzku: oscilometr, manZety a pravitko (zdroj: vliastni archiv, Dr. Paukner).
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international

catcare

isfm

Blood pressure evaluation form

O Other (specify):

Date: Cat’s name: Owner: Clinician:
Age: Sex: Breed: Time:
Position of the cat:

O Sitting O Standing O Sternal O Lateral

Site of the cuff:
O Right forelimb

O Left forelimb

O Left hindlimb

Equipment used:
Location (room):

Performed by:

Size of cuff:

Others present:

Subjective assessment of stress:

O Relaxed O Slightly tense O Nervous O Very nervous O Aggitated
Record of all SBPs measured (mmHg):
1. 2. 3. 4. 5
6. 7. 8. 9 10.
1. 12. 13. 14. 15

Mean Systolic Blood Pressure (mmHg):
Mean of stable values above lignore outliers)

Zdroj obrazku:
doi:10.25384/SAGE.6269228.v1.

Popis obrazku: protokol pro zaznam o méreni TK.
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Dopplerovské metody méteni:

Manzetu prikladdme na proximalni cast koncetiny, ale meéfeni se provadi na distalni casti
(medioplantarni metatarsus nebo mediopalmarni metakarpus). Na misté, kde budeme méfit, vystfihame
srst nebo srst uhladime roztokem alkoholu a nakonec naneseme sonograficky gel. Pulz detekujeme
pomoci Dopplerovské sondy, ktera pulz zachycuje jako akusticky signal. Manzetu nafoukneme natolik,
az se ztrati signal (zastavi tok krve). Sondu ponechame na svém misté a z manzety pomalu upoustime
vzduch za stalého sledovani stupnice tlakoméru. Jakmile znovu uslyS$ime signal pulzu, odeéteme na
stupnici hodnotu systolického tlaku. Pouziti sluchatek k méfeni zabrani vnimani akustickych signalii
pacientem, a proto nedojde k moznému falesnému zvyseni tlaku krve nasledkem stresu pacienta (tzv.

situaéni hypertenze).

Popis obrdzku: Dopplerovské méreni TK (zdroj: vlastni archiv, Dr. Paukner).
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Popis obrdzku: umisténi Dopplerovské sondy plantdrné (zdroj: vlastni archiv, Dr. Paukner).

Popis obrdzku: umisténi Dopplerovské sondy palmdrné (zdroj: vlastni archiv, Dr. Paukner).
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PREVALENCE A SELEKCE PACIENTU PRO HYPERTENZNI SCREENING

Existuji dve jasné indikace pro méfeni TK u pacientli, pro které mtze byt hypertenze zadvaznd. Zaprve,
TK méfime u pacientil s klinickymi abnormalitami typickymi pro pacienty s koncovym poSkozenim
organu (hypertensive TOD) (viz tab.). Zvlasté pfitomnost jinak nevysvétlitelnych klinickych piiznaka,
spojenych se systémovou hypertenzi, by méla indikovat méfeni krevniho tlaku v ramci diagnostiky.
Mezi tyto ptiznaky patii hypertenzni choroidopatie (choroidea = cévnatka) nebo retinopatie, hyphema,
intrakranialni neurologické ptiznaky (kfece, narusené védomi, fokalni neurologické deficity), rendlni
abnormality (proteinurie, mikroalbuminurie, azotémie) a Kardiovaskularni abnormality (hypertrofie levé
komory, gallop rytmus, arytmie, systolicky Selest, epistaxis). Pti absenci téchto klinickych piiznaki
stale uvazujeme o pfitomnosti systémové hypertenze a snazime se predejit nepiesné klasifikaci
hypertenze jako situacni. Zadruhé, TK méfime u pacientti s onemocnénim nebo klinickym stavem
kauzaln¢ spojenym se sekundarni hypertenzi (viz ETIOLOGIE, tab.) nebo IéCenymi farmaky

S popsanym vlivem na TK nebo pfi intoxikaci ¢i podezieni z intoxikace latkami zvySujicimi TK.

TK Ize krom jiného méfit i u zvifat v ramci preventivniho screeningu. Naptiklad ISFM (International
Society of Feline Medicine) doporucuje pravidelné méteni TK u kocek starSich sedmi let. Doporucent,
od jakého véku zacit métit TK, nelze povazovat za dogmata. Nebyla totiz jasn¢ prokdzana korelace mezi
veékem pst a kocek, ale i lidi, a zvySovanim se tlaku krve. Prevalence hypertenze v populaci pst a kocek
neni také rovnéZ piesné znama. Nicméné i pies tyto nejasnosti, screeningové méfeni TK ma klinicky
vyznam a je vhodné TK preventivné méfit. Konkrétni doporuceni pro tvorbu preventivnich programi

snad pfinesou studie zvetejnéné v budoucnu.
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Tabulka shrnujici informace o TOD

EVIDENCE KONCOVEHO POSKOZENi ORGANU (TOD)

komory, levostrané
kongestivni selhani
srdce (neni béiné),
aneurysma aorty
(vzacné)

arytmie, systolicky Selest,
pfiznaky levostraného
srdecniho selhani,
hemoragie (epistaxis,
mrtvice)

organ hypertenzni klinické ptiznaky - diagnostické testy
poskozeni (TOD) podezieni TOD
ledviny fadové zvyseni sérového biochemické vysetieni krve
kreatininu, SDMA (kreatinin, SDMA, mocovina)
prohloubeni . .
pokozeni ledvin snizeni GFR meéreni GFR
perzistujici proteinurie, vySetfeni moci se stanovenim
mikroalbuminurie UP/UC popt. albuminurie
oci akutné& vznikld slepota
sitnice - odchlipeni, edém
i . nebo krvaceni, degenerace, oftalmologické vy3etieni
retinopatie nebo . o e
. - krouceni cév zahrnujici vySetfeni o¢niho
choroidopatie — - ,
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PACIENT S HYPERTENZ] (evaluace a rozhodnuti k 16¢bg) ﬂ

Pacienty zafazené do kategorie prehypertenze (140 — 159 mmHg) nelééime pomoci antihypertenzivnich
1€k, ale zvySujeme u nich frekvenci méfeni TK a celkové monitoring zdravotniho stavu. Pacientiim se
znamym rizikem rozvoje hypertenze vyplyvajicim z renalniho onemocnéni (CKD stage 2 a vyse dle
IRIS) nebo u pacientti se systémovym onemocnénim (hypertyreoza, hyperadrenokorticismus) méfime
TK kazdych Sest mésicti (2x ro¢né), tak abychom v¢as detekovali hypertenzi, je-li pfitomna, a zahajili

jeji v€asnou lécbu.

Pted definitivnim stanovenim diagnozy hypertenze je nutné vyloudit situacni hypertenzi. Také je vhodné
hledat primarni onemocnéni, které zptisobuje zjisténou systémovou hypertenzi, protoze vyskyt primarni
hypertenze je vzacny. V piipadé potvrzeni jiného onemocnéni (tzn. sekundarni hypertenze) nejprve
1é¢ime onemocnéni primarni. Pokud i pfes nastaveny management hypertenze pretrvava, teprve tehdy
zahajujeme jeji farmakologickou 1é¢bu. Nastup sekundarni hypertenze byva zpravidla pozvolny.
To umozniuje zahajit 1éCbu hypertenze vcas, piedejit tim TOD (pii pravidelném méteni TK). Akutni
nastup hypertenzniho poskozeni byva jen u malé skupiny pacientti. V akutnich ptipadech nastupu volime

pohotovostni terapii ("hypertensive emergency").
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[

LECBA (= )

Hypertenze pst a kocek je nejéastéji sekundarni (vice jak 80 % ptipadd). Antihypertenzni 1é¢bu bychom
meli zahajit spolu s 1éCbou zakladniho/asociovaného onemocnéni. Pozornost sméfujeme nejprve
k identifikaci a managementu pfi¢in sekundarni hypertenze a k identifikaci a 1é¢b¢ TOD. Pokud je to
mozné, navrzena diagnostika a lécba budou specifické pro vyvolavajici pfi¢inu hypertenze. Pokud tato
specificka 1écba bude t€inna, mize dojit k Giplnému nebo Castecnému feseni hypertenze. Rozhodnuti
zah4jit lé€bu pomoci antihypertenznich 1é¢iv by mélo byt zalozeno na klinicky dostupnych informacich
a musi byt doplnéno o pravidelné kontroly TK. Lécba je €asto dozivotni, aby byla u€inna. Za idealni se
povazuje podavani léciva jedenkrat denné. Terapeutickym cilem je postupné pietrvavajici snizeni TK.
Néhlému a vyznamnému snizeni TK bychom se méli vyvarovat. Pokud je terapeuticky efekt podaného

1é¢iva pouze ¢astecny, zvySime davku nebo pridame dalsi 1écivo.

Cilem antihypertenzni 1é¢by je snizeni pravdépodobnosti vzniku a zavaznosti TOD (TK nizsi nez 140).
Léceny pacient s hodnotami TK vy$simi nez 160 mmHg vyZaduje pfehodnoceni 1é¢by takovym
zpusobem, aby TK klesl minimalné pod 160 mmHg. Pokud v pribéhu terapie klesne TK pod 120 mmHg
spolu s rozvojem klinickych pfiznak jako jsou slabost, synkopy, tachykardie, musime zvazovat
hypotenzni stav a terapii upravit odpovidajicim zptsobem (snizit ddvku léc¢iva). Studie provadéné

v lidské populaci naznacuji, Zze snizeni TK také snizuje riziko rozvoje TOD.
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o ]
MANAGMENT HYPERTENZE U PSU :cn I' II

RAAS inhibitory a CCB (blokatory kalciovych kanalil) jsou nejcastéji doporu¢ovand antihypertenzni
1é¢iva. RAAS inhibitory nejen snizuji TK, ale také maji schopnost snizovat ztraty proteinti moci (renalni
proteinurie). Vysoka prevalence vyskytu CKD (chronického poskozeni ledvin) u psu s hypertenzi ¢ini
RAAS inhibitory 1ékem prvni volby. Pro hypertenzni psy s CKD je sekundarnim cilem 1é¢by sniZeni
proteinurie (UP/UC pod 0,5 dle IRIS). Mezi dostupné RAAS inhibitory patii ACEi (inhibitory
angiotenzin konvertujiciho enzymu), ARB (blokatory angiotenzinového receptoru) a antagonisté
aldosteronu. Nejvice klinickych zkuSenosti je v literatufe uvedeno v souvislosti s pouzitim ACEi.
Obvykle je napoprvé volen enalapril nebo benazepril v davece 0,5 — 2 mg/kg q24 hod ze skupiny ACEi.
Pii tézké hypertenzi (vice jak 200 mmHg) je jako Iék volby volen ARB (telmisartan v davce 1 mg/kg
PO g24 hod) v kombinaci s CCB (amlodipin v davce 0,1 — 0,5 mg/kg PO q24 hod). Pouziti CCB u pst
jako monoterapie neni vhodné. CCB preferencné dilatuji aferentni arterioly ledvin a tim potencialné
vystavuji glomeruly poskozeni ze zvySeného kapilarniho hydrostatického tlaku. ACEi a ARB na rozdil
od CCB preferen¢né dilatuji eferentni renalni arterioly, a tak kombinace CCB s RAAS inhibitory mize
mit omezeny vliv na hydrostaticky tlak v kapilarach glomeruld. Lidem s hypertenzi jsou casto podavana
diuretika. Psiim je na zacatku (v prvni volb&) nepodavame z nékolika diivodd. Hypertenzni psi ¢asto trpi
CKD, u kterého hrozi zvysené riziko rozvoje diuretiky-indukované dehydratace a ztrat tekutin. K 1é¢bé
hypertenze pst volime diuretika jen u malé skupiny pacientd, mezi které patii ti s nadbytkem objemu
tekutin v téle (napf. pacienti s edémy). Obecné plati, Ze vyuzivame s opatrnosti antihypertenznich 1ékt

u dehydratovanych jedinci, u kterych GFR mtize strmé poklesnout po podani 1éciva.
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MANAGMENT HYPERTENZE U KOCEK E. ‘d

Navzdory roli RAAS (systémového, intrarenalniho) v patogenezi nebo udrzovani hypertenze jsou 1ékem
volby u hypertenznich ko¢ek CCB, konkrétné amlodipin. Po jeho nasazeni dojde zpravidla k poklesu
TK 0 28 — 55 mmHg. Tento pokles byl pozorovan u kocek s hypertenzi nebo tézkou hypertenzi. Pro
kocky s hypertenzi do 200 mmHg volime jako pocéateéni davku amlodipinu 0,1 — 0,25 mg/kg PO
g24 hod, pro hypertenzi s tlakem ptesahujicim 200 mmHg je pocate¢ni davka 1,25 az 2,5 mg pro toto
PO g24 hod. Management proteinurie je popisovan jako klicovy faktor pro prodlouzeni délky Zivota
u hypertenznich kocek. Terapeutické snizeni TK (amlodipin) samostatné bez normalnich hodnot
proteinurie u hypertenznich koc¢ek nevedlo k prodlouzeni délky piezivani. Po zahajeni terapie
hypertenznich kocek amlodipinem doslo také k signifikantnimu snizeni proteinurie. Spole¢né pouziti
CCB s ACEi/ARB je dobie tolerovano koci¢imi pacienty, ale doposud nebyl prokdzan zadny benefit
(prodlouzeni délky preziti, ucinngjsi pokles proteinurie) této terapeutické kombinace pro hypertenzni
kocky s pretrvavajici proteinurii i po normalizaci TK. Pro 1é¢bu proteinurie u ko¢ek s CKD pouzijeme
telmisartan (ARB). Tento ma prokazany také antihypertenzni efekt u koc¢ek s hypertenzi do 200 mmHg.
ACEi a ARB preferen¢né dilatuji renalni eferentni arterioly, a tim snizuji intraglomerularni tlak a
zavaznost proteinurie. Nicmén¢ sekundarnim dasledkem eferentni arteriolarni dilatace je tendence ke
snizeni GFR (tzn. zvySeni azotémie). Diuretika se bézn¢€ nevyuzivaji pro 1écbu hypertenze u kocek.
Beta-blokatory (napf. atenolol) mohou ucinn€ snizovat tepovou frekvenci u hypertenznich

tachykardickych kocek, ale neovlivni TK. Z toho diivodu je nevyuzivame v monoterapii.
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Pokud je zvyseni TK doprovazeno ptiznaky rozvijejiciho se akutniho TOD, tak je doporuceno zah4jit

POHOTOVOSTNI TERAPIE

1é¢bu bezprostfedné. Doposud nebyly zvetejnény klinické studie a 1écebné strategie pro pohotovostni
feseni akutnich hypertenznich krizi pst a koéek. Pohotovostni péce je extrapolovana z doporuceni
humanni mediciny. Koc€i¢i a psi pacienti Casto trpi o¢nimi (odchlipeni sitnice, hyphema) nebo
neurologickymi (kdma, narusSené védomi, kiece) problémy. TK je vyssi jak 180 mmHg. Terapeutickym
cilem je postupné snizovani TK radé€ji nez jeho skokovy pokles. V piipadech, kterym ptedchazela
chronickd hypertenze, mize byt krevni fecist¢ v mozku a ledvinach pfizplsobeno vys§imu perfuznimu
tlaku pomoci autoregulacnich mechanismi. Nahlé snizeni TK pak zptsobi hypoperfuzi tkani.
Terapeutické snizeni v prvni hodiné 1é¢by by mélo odpovidat 10% poklesu a v nasledujicich hodinach
o dalsich 15 % az k postupnému dosazeni normalnich hodnot. Pozvolného poklesu TK dosahneme
cestou parenteralni aplikace, kdy 1ze 1éCivo titrovat do efektu pii jeho rychlém nastupu G¢inku i G¢inném
pokracovani terapie. Lékem pohotovostni volby pro veterinarni vyuziti je fenoldopam, selektivni
agonista dopamin-1-receptoru. Jeho pouziti se zda byt bezpe¢né i u pacienti s AKI (acute kidney injury).
Utinkuje cestou vazodilatace a. renalis, vyssich ztrat sodiku moéi a zvysenim GFR. Fenoldopam
podavame v kontinualni infuzi (CRI) v davce 0,1 pg/kg/min a méfime TK ptiblizné v desetiminutovych
intervalech. Davku lze titrovat az do 1,6 pg/kg/min s postupnym navysovanim o 0,1 pg /kg/min po ¢tvrt
hoding. Polodas rozpadu fenoldopamu v plazmé je kratky. Ustup jeho G¢inkd lze oGekavat béhem
nékolika minut od konce jeho podavani. Mezi dalsi parenteraln€ podavana 1é¢iva pro pohotovostni 1écbu
hypertenze patii labetolol (antagonista alpha-1-adrenergnich receptord), hydralazin a nitroprusid
(vazodilatatory). Neni-li mozné parenteralni podani, podavame amlodipin (popf. hydralazin) per os.
Pacienti s TK vyssim jak 180 mmHg a bez akutné vzniklych piiznakit TOD mohou byt 1é¢eni peroralni

cestou (amlodipin, hydralazin).
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PROGNOZA \'ﬁEI

TK je dulezit¢ monitorovat po zahdjeni 1écby. Kontrolni méteni TK jsou nezbytnd k posouzeni
uspéSnosti 1écby a k prevenci hypotenze. Nezadoucim efektem antihypertenzni terapie je obvykle
hypotenze, piilisné snizeni TK (pod 110 mmHg). Hypotenze se projevuje letargii, ataxii, snizenym
apetitem. Prvotni nastaveni 1écby miize zabrat n€kolik tydnd. Pacienta bychom méli kontrolovat po
tydnu az deseti dnech az do dosazeni pozadované hodnoty TK (nizsi jak 140 mmHg). Po dosazeni
pozadované hodnoty TK provadime kontroly v intervalu 1 az 4 mésict v zavislosti na stabilité pacienta.
Hypertenze se milze znovu rozvinout iU pacientl, u kterych jsme jiz doséhli pozadovaného
terapeutického cile (normalniho TK). Takovym pacientim zvySujeme davku podavaného 1éciva,
rozSifujeme lécbu o adjuvantni terapii nebo ménime antihypertenzni 1é¢ivo. Pokraujeme také ve
sledovani primarniho onemocnéni. Kazdych Sest mésici provadime rutinni hematologické a
biochemické vySetfeni krve, vySetfujeme moé¢ véetné stanoveni proteinurie pomoci UP/UC.
PoZzadovanym cilem terapie jsou normalni hodnoty TK i proteinurie. Dlouhodoba prognéza pro psy a
kocky s hypertenzi je obvykle opatrné v disledku primarniho onemocnéni a jeho progresivniho rozvoje
a miry jeho zavaznosti. Terapie primarniho onemocnéni miize zhorSovat projevy hypertenze i zvySovat
TK. Mezi terapii s nepfiznivym vlivem na hypertenzi patii infuzni terapie, podavani kortikosteroidi a
erytropoetinu (neregenerativni anémie u CKD). U koc¢ek s CKD je negativnim prognostickym faktorem

vyskyt proteinurie.
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