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Úvod
Renální (renoparenchymatózní) hyperten-

ze je nejčastější formou sekundární hypertenze 

(vyskytuje se u asi 5 % pacientů s hypertenzí) 

a je asi dvakrát častější než hypertenze reno-

vaskulární. Hypertenze se vyskytuje s různou 

pravděpodobností u většiny chronických re-

nálních onemocnění, zejména u nemocí re-

nálních cév a glomerulů (diabetická nefropatie, 

IgA nefropatie), autosomálně dominantních 

polycystických ledvin a onemocnění posti-

hujících pouze jednu ledvinu (např. refluxové 

nefropatie či adenokarcinom ledviny). S pro-

gresí chronické renální insuficience výskyt 

hypertenze stoupá nezávisle na etiologii re-

nálního onemocnění a při zahájení dialyzační 

léčby je hypertenzních cca 90 % nemocných. 

V patogenezi hypertenze u různých renálních 

onemocnění zpravidla hraje roli aktivace intra-

renálního systému renin-angiotenzin-aldoste-

ron či porucha vylučování sodíku a retence 

sodíku a vody nebo kombinace obou těchto 

mechanizmů.

Hypertenze je u chronických onemocně-

ní ledvin nejdůležitějším faktorem progrese 

chronické renální insuficience do chronického 

selhání ledvin a u hypertenzních pacientů dále 

významně stoupá již zvýšené kardiovaskulární 

riziko u těchto pacientů. Maligní hypertenze 

u (zejména neléčených nebo velmi špatně léče-

ných) pacientů s esenciální hypertenzí může být 

příčinou selhání ledvin (maligní nefroskleróza). 

Riziko vývoje chronického selhání ledvin zvy-

šují i lehčí formy esenciální hypertenze vedoucí 

k méně závažnému poškození ledvin (benigní 

nefroskleróza).
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Hypertenze a progrese chronické 
renální insufi cience

Rychlost progrese chronické renální insufi-

cience je obvykle úměrná velikosti proteinurie. 

Arteriální (a glomerulární) hypertenze ovlivňu-

je velikost proteinurie a výrazně zvyšuje rych-

lost progrese chronické renální insuficience. 

Kontrola arteriální hypertenze má rozhodující 

vliv na redukci proteinurie a zpomalení progrese 

chronické renální insuficience u diabetické nef-

ropatie na podkladě diabetu 1. i 2. typu. Studie 

zabývající se vlivem inhibitoru angiotenzin 

konvertujícího enzymu captoprilu na progresi 

chronické renální insuficience u pacientů s dia-

betickou nefropatií na podkladě diabetu 1. typu 

(1) ukázala, že pokles glomerulární filtrace byl 

nejpomalejší u nemocných s krevním tlakem 

nižším než 120/75. Metaanalýzy klinických studií 

u pacientů s diabetickou nefropatií na podkla-

dě diabetu 2. typu ukazují na úzký vztah mezi 

cílovým středním arteriálním tlakem a rychlos-

tí progrese chronické renální insuficience (2). 

U starších pacientů s diabetickou nefropatií 

na podkladě diabetu 2. typu je pro riziko vý-

voje chronické renální insuficience rozhodující 

výše systolického krevního tlaku. Pacienti se 

vstupním systolickým krevní tlakem v rozmezí 

140–159 mm Hg měli u pacientů s diabetic-

kou nefropatií na podkladě diabetu 2. typu 

ve srovnání s pacienty se vstupním systolickým 

krevním tlakem nižším než 130 mm Hg o 38 % 

vyšší riziko vývoje terminálního selhání ledvin 

nebo smrti (3).

I u pacientů s nediabetickou chronickou re-

nální insuficiencí byla progrese chronické renál-

ní insuficience o 50 % pomalejší u nemocných 

s krevním tlakem nižším než 130/75 ve srovná-

ní s nemocnými s krevním tlakem 140/90 (4). 

Dosažení nízkých cílových hodnot krevního tlaku 

ovlivnilo progresi chronické renální insuficience 

výrazněji u nemocných s proteinurií vyšší než 

1 g/24 hodin (tzn. u nemocných s vyšším abso-

lutním rizikem progrese).

Cílovou hodnotou krevního tlaku je tedy 

vzhledem k riziku progrese chronické renální 

insuficience (ale také kardiovaskulárnímu riziku) 

u všech pacientů s chronickými nefropatiemi 

130/85, u pacientů s proteinurií vyšší než 1 g/24 

hodin dokonce 125/75 (5, 6).

Randomizované klinické studie prokázaly, že 

inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu 

a antagonisté angiotenzinu zpomalují progresi 

chronické renální insuficience u pacientů s dia-

betickou nefropatií ve fázi mikroalbuminurie 

i manifestní proteinurie (7) i u pacientů s nedia-

betickým onemocněním ledvin (8) výrazněji 

(o 30–50 %) než jiná antihypertenziva, a měly by 

být tedy u pacientů s chronickým onemocně-

ním ledvin lékem první volby. Renoprotektivní 

účinek inhibitorů angiotenzin konvertujícího 

enzymu a antagonistů angiotenzinu je na an-

tihypertenzním účinku těchto léků alespoň 

částečně nezávislý. Kombinace inhibitorů 

ACE a antagonistů angiotenzinu zřejmě nemá 

ve srovnání s monoterapií u pacientů s diabe-

tickým chronickým onemocněním ledvin větší 

renoprotektivní (antialbuminurický) účinek (9). 

Přidání inhibitoru reninu, aliskirenu, k maximální 

dávce losartanu snižuje proteinurii (a potenci-

álně i progresi chronické renální insuficience) 

převážně mechanizmem nezávislým na kont-

role hypertenze (10). Léčba hypertenze by pro-

to u pacientů s chronickou renální insuficiencí 

měla být vždy založena na inhibici systému 
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renin-angiotenzin-aldosteron buď inhibitory 

angiotenzin konvertujícího enzymu, nebo an-

tagonisty angiotenzinu.

Kontrola krevního tlaku u diabetiků i nedia-

betiků s chronickou renální insuficiencí není 

snadná (11). Střední počet podávaných druhů 

antihypertenziv potřebných k dosažení přija-

telné kontroly krevního tlaku je u diabetiků 

i nediabetiků 3 (1–7). Antihypertenzní i anti-

proteinurický účinek inhibitorů angiotenzin 

konvertujícího enzymu i antagonistů angio-

tenzinu zvyšují diuretika. Dalšími vhodnými léky 

do antihypertenzní kombinace jsou antagonis-

té kalcia, betablokátory a centrálně působící 

sympatolytika. Agresivní antihypertenzní léčba 

může být i u pacientů s renální hypertenzí efek-

tivní a měla by být vedena ve spolupráci se 

specialisty (nefrology).

Hypertenze 
a kardiovaskulární riziko

Hypertenze je jedním z nejvýznamnějších ri-

zikových faktorů kardiovaskulárních onemocnění, 

zejména ischemické choroby srdeční, srdečního 

selhání a cévních mozkových příhod. Neléčená 

nebo nedostatečně léčená hypertenze vede 

k poškození cílových orgánů (hypertrofie levé 

komory srdeční, nefrosklerózy, změny na očním 

pozadí), přítomnost hypertrofie levé komory sr-

deční kardiovaskulární mortalitu dále dramaticky 

zvyšuje. Epidemiologické studie jasně ukázaly, 

že krevní tlak vyšší než 140/90 kardiovaskulární 

riziko významně zvyšuje. Léčba hypertenze zvý-

šené kardiovaskulární riziko významně snižuje. 

Pacienti s chronickou renální insuficiencí mají 

nepochybně významně zvýšené kardiovaskulár-

ní riziko (12). Efektivní léčba hypertenze by tedy 

měla vedle zpomalení progrese chronické renální 

insuficience snížit i vysoké kardiovaskulární riziko 

těchto nemocných.

Zatímco renoprotektivní účinek inhibitorů 

angiotenzin konvertujícího enzymu a antagonis-

tů angiotenzinu lze pokládat u pacientů s diabe-

tickou nefropatií i nediabetickým onemocněním 

ledvin za prokázaný, informace o event. kardio-

protektivitě těchto léků ve srovnání s ostatní-

mi antihypertenzivy jsou u diabetiků 2. typu 

a u diabetiků 2. typu s diabetickou nefropatií 

rozporné. Zatímco v některých (13, 14) studiích 

měli pacienti s diabetem 2. typu léčení inhibitory 

angiotenzin konvertujícího enzymu ve srovnání 

s antagonisty kalcia nižší kardiovaskulární morta-

litu a morbiditu, u pacientů s diabetickou nefro-

patií na podkladě diabetu 2. typu nebyl prokázán 

rozdíl v kardiovaskulární morbiditě a mortalitě 

mezi pacienty léčenými antihypertenzní tera-

pií založenou na antagonistovi angiotenzinu 

ve srovnání s léčbou založenou na antagonistovi 

kalcia (15).

Hypertenze u pacientů 
se selháním ledvin

Kontrola krevního tlaku se po zahájení 

dialyzační léčby (v důsledku efektivní ultrafil-

trace) obvykle zlepšuje, většina dialyzovaných 

pacientů ale má vyšší krevní tlak a normaliza-

ce lze dosáhnout snižováním suché váhy jen 

u části z nich, u zbývajících je nutné přidání 

antihypertenziv. U dialyzovaných pacientů 

nebyla dosud přesvědčivě definována cílová 

hodnota krevního tlaku, pro dialyzované paci-

enty nebyla prokázána přesvědčivá souvislost 

mezi vyšším krevním tlakem a celkovou či kar-

diovaskulární mortalitou. Nejhorší prognózu 
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mají naopak pacienti s nižším krevním tlakem, 

zřejmě v důsledku současné přítomnosti chro-

nického srdečního selhání. Krevní tlak by tedy 

u dialyzovaných pacientů neměl být snižován 

pod 140/90.

Léčba hypertenze u pacientů 
s onemocněním ledvin

Cílová hodnota krevního tlaku je u pacientů 

s onemocněním ledvin (130/85 mm Hg) nižší než 

u běžné populace (140/90 mm Hg). U pacientů 

s proteinurií vyšší než 1 g/24 hodin je doporu-

čená cílová hodnota krevního tlaku ještě nižší 

(125/75 mm Hg). Léčba hypertenze by měla být 

zahájena co nejdříve, u pacientů s diabetickou 

nefropatií nejpozději ve stadiu mikroalbuminurie. 

Na základě současných informací jsou u pacientů 

s diabetickou nefropatií na podkladě diabetu 

1. typu lékem volby inhibitory angiotenzin kon-

vertujícího enzymu, u pacientů s diabetickou 

nefropatií na podkladě diabetu 2. typu antago-

nisté angiotenzinu a u pacientů s chronickým 

nediabetickým onemocněním ledvin inhibitory 

angiotenzin konvertujícího enzymu, resp. kom-

binace inhibitorů angiotenzin konvertujícího 

enzymu a antagonistů angiotenzinu. Vzhledem 

k obtížné kontrolovatelnosti hypertenze je ob-

vykle nutné kombinovat tyto léky s diuretiky, 

antagonisty kalcia, betablokátory nebo centrálně 

působícími sympatolytiky.

Léčba hypertenze 
u dialyzovaných pacientů

Pokud nejsou dialyzovaní pacienti anuričtí, lze 

u nich použít k zlepšení volumové bilance vysoké 

dávky kličkových diuretik. Léčba inhibitory angi-

otenzin konvertujícího enzymu či antagonisty 

angiotenzinu zvyšuje u dialyzovaných pacientů 

riziko hyperkalémie, není ale kontraindikována 

a tyto léky (obvykle v nižších dávkách než u pa-

cientů s normální renální funkcí) i u dialyzova-

ných pacientů příznivě ovlivňují hypertrofii levé 

komory (16). Antagonisté kalcia mají výrazný 

antihypertenzní účinek i u hypervolemických 

pacientů. Podávání betablokátorů je u dialyzo-

vaných pacientů indikováno nejen vzhledem 

k jejich antihypertenznímu účinku, ale i vzhledem 

k jejich prokázanému vlivu na mortalitu (17).
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