Hypertenzni krize

=akutni, zivot ohroZujici stav podminény nahlym vyraznym zvySenim arterialniho tlaku, pfi kterém dochazi k
poskozeni funkce &i struktury nékterych organu
systolicky tlak >220 mmHg, diastolicky tlak >120mmHg
ALE u doposud normotenznich osob muze vést ke kritickému stavu jiz systolicky tlak 170
mmHg (eklampsie)

zavaznost stavu je dana ORGANOVYMI postiZzenimi, ne prostou vysi TK
organy bezprostfedné ohrozené hypertenzi
CNS, KVS, ledviny, cévy o¢niho pozadi

Patofyziologie- nahly vzestup periferni cévni rezistence a systémovéa vazokonstrikce pod vlivem aktivace
systému renin-angiotenzin-aldosteron, sympatoadrenalniho systému

Délena na
EMERGENTNI HYPERTENZNI STAVY
charakterizovany poSkozenim CNS, KVS, ledvin &i cév o€niho pozadi
hypertenzni encefalopatie- podminéna edémem mozku, ktery vznika pfi pfekroceni
schopnosti autoregulace jinak stabilniho pratoku mozkovym tepnami
uplatiuji se hydrostatické mechanismy, tak zmény cévni stény
etiologie- nedostate¢na terapie znamé hypertenze, vynechavani [éCby
potfeba intenzivniho monitorovani a parenteralni terapie probihajici na JIP
URGENTNI HYPERTENZNI STAVY
bez manifestace organového postizeni
neni nezbytna hospitalizace na JIP-vystupfiovani obvyklé peroralni 1éEby

Projev-bolesti na hrudi
dusnost
bolest hlavy
epistaxe
slabost
psychomotoricka agitovanost

Anamnéza

Fyzikalni vySetfeni
méfeni TK na obou pazich manzetou nalezité Sife
orientani neurologické vy3etfeni

Laboratof

EKG

RTG hrudniku

VySetfeni oéniho pozadi

Terapie-na JIP
TK ma byt snizovani v pribéhu 1.hodin jen o 20-25% vychozi hodnoty nebo do dosazeni TK
150-160/100-110 mmHg
prudky pokles muze zhorsit perflzi organt (predevsim u starSich pacient()
podavame léky s kratkym poloCasem ucinku
NITRATY-efekt nastupuje b&hem 2-5 minut a odeznivd b&hem 5-10 minut
kontinualné 0,5-10mg/hod
ve vysokych davkach uz vétSinou antihypertezni efekt neroste
vzhledem k toleranci je potfeba po 2 dnech jejich podavani prerusit
URAPIDIL
IéCba se zahajuje bolusem (25-50mg) a pokracuje kontinualni davkou 2-18mg/hod
FUROSEMID-pfi srdeCnim selhani a pfi edémovych stavech
BETABLOKATORY-disekujici aneuryzma aorty

specifickych situaci

ischemicka CMP

snizovat TK az pfi hodnotach >200/120 mmHg max o 10%
vznika nebezpeci naruseni cévni autoregulace s poklesem pratoku v okoli
ischemického loZiska, nemocni jsou rovné&z nachylnéjsi k prudkému poklesu TK

cilovy TK 180/105 mmHg
NITRAT
mozno i URAPIDIL, CAVE centralni tlumivy efekt
betabolokatory



hemoragicka CMP
snizovat TK jiz od hodnot 160/110mmHg
kontinualné dihydropyridinové blokatory vapnikovych kanald
hypertezni encefalopatie
NITRAT
CAVE urapidil- pfi vy$3ich davkach sedativni ucinek s rizikem zhorSovani poruchy
védomi
levostranne srdecni selhani
NITRAT, diuretikum
akutni koronarni syndrom
na 1.misté sedace a zmirnéni eventualni bolesti-vysoky TK je vétSinou disledkem
bolesti a uzkosti )
NITRAT v kombinaci s betablokatorem
akutni disekce aorty
NITRAT v kombinaci s betablokatorem
snizeni systolického tlaku béhem 20 minut pod 120 mmHg
akutni renalni selhani
urapidil
pfi hyperhydratace furosemid



