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Hypertenze pro internisty
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Renalni onemocnéni je ¢asto provazeno hypertenzi, kterd prispiva k progresi chronické
renalni insuficience a déle zvysuje kardiovaskularni riziko téchto pacientt. Cilovy krevni

tlak je u pacientt s renalnim onemocnénim nizsi nez u bézné populace. Lékem volby jsou

inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu nebo antagonisté angiotenzinu. Hypertenze

je Casto tézka, obtizné kontrolovatelna monoterapii, a vyzaduje proto obvykle kombinaéni

lécbu. Hypertenze u dialyzovanych pacienti je obvykle vyznamné volum-dependentni
a kontrolu hypertenze Ize u vétsiny pacientl vyrazné zlepsit snizenim suché vahy.
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Renalni (renoparenchymatoézni) hyperten-
ze je nejcastéjsi formou sekundarni hypertenze
(vyskytuje se u asi 5% pacientt s hypertenzf)
a je asi dvakrat Castéjsi nez hypertenze reno-
vaskuldrni. Hypertenze se vyskytuje s riznou
pravdépodobnosti u vétsiny chronickych re-
ndlnich onemocnéni, zejména u nemoci re-
nélnich cév a glomeruld (diabetickd nefropatie,
IgA nefropatie), autosomalné dominantnich
polycystickych ledvin a onemocnéni posti-
hujicich pouze jednu ledvinu (napf. refluxové
nefropatie ¢i adenokarcinom ledviny). S pro-
gresi chronické renalnf insuficience vyskyt
hypertenze stoupd nezavisle na etiologii re-
nélniho onemocnént a pfi zahdjenf dialyzacni
lé¢by je hypertenznich cca 90 % nemocnych.
V patogenezi hypertenze u rliznych renalnich
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onemocnéni zpravidla hraje roli aktivace intra-
rendinfho systému renin-angiotenzin-aldoste-
ron ¢i porucha vylucovani sodiku a retence
sodiku a vody nebo kombinace obou téchto
mechanizm.

Hypertenze je u chronickych onemocné-
ni ledvin nejdalezitéjsim faktorem progrese
chronické rendInf insuficience do chronického
selhanf ledvin a u hypertenznich pacientt déle
vyznamné stoupd jiz zvysené kardiovaskularnf
riziko u téchto pacientt. Maligni hypertenze
U (zejména nelécenych nebo velmi $patné [éce-
nych) pacientl s esencidlnf hypertenzi mdze byt
pficinou selhanf ledvin (malignf nefrosklerdza).
Riziko vyvoje chronického selhdni ledvin zvy-
Suji i lehci formy esencidlni hypertenze vedouct
k méné zdvaznému poskozeni ledvin (benignf
nefroskleréza).
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Hypertenze a progrese chronické
renalni insuficience

Rychlost progrese chronické rendlnf insufi-
cience je obvykle Umérnd velikosti proteinurie.
ArteridInf (a glomerularni) hypertenze ovliviu-
je velikost proteinurie a vyrazné zvysuje rych-
lost progrese chronické renalnf insuficience.
Kontrola arteridInf hypertenze mé rozhodujicf
vliv na redukci proteinurie a zpomalenf{ progrese
chronické rendini insuficience u diabetické nef-
ropatie na podkladé diabetu 1.1 2. typu. Studie
zabyvajici se vlivem inhibitoru angiotenzin
konvertujictho enzymu captoprilu na progresi
chronické rendinfinsuficience u pacientt s dia-
betickou nefropatii na podkladé diabetu 1. typu
(1) ukdzala, Zze pokles glomerularni filtrace byl
nejpomalejsi u nemocnych s krevnim tlakem
nizsim nez 120/75. Metaanalyzy klinickych studif
u pacientl s diabetickou nefropatii na podkla-
dé diabetu 2. typu ukazujf na uzky vztah mezi
cilovym stfednim arteridInim tlakem a rychlos-
ti progrese chronické rendinf insuficience (2).
U starsich pacientl s diabetickou nefropatif
na podkladé diabetu 2. typu je pro riziko vy-
voje chronické rendlni insuficience rozhodujici
vyse systolického krevniho tlaku. Pacienti se
vstupnim systolickym krevni tlakem v rozmezi
140-159 mm Hg meéli u pacientl s diabetic-
kou nefropatii na podkladé diabetu 2. typu
ve srovnani s pacienty se vstupnim systolickym
krevnim tlakem nizsim nez 130 mm Hg 0 38%
vy3$3i riziko vyvoje terminainiho selhanf ledvin
nebo smrti (3).

| u pacientt s nediabetickou chronickou re-
nélnfinsuficienci byla progrese chronické rendl-
ni insuficience o 50% pomalejsi u nemocnych
s krevnim tlakem nizsim nez 130/75 ve srovna-

ni s nemocnymi s krevnim tlakem 140/90 (4).
Dosazeni nizkych cilovych hodnot krevniho tlaku
ovlivnilo progresi chronické renaini insuficience
vyraznéji u nemocnych s proteinurii vyssi nez
1.g/24 hodin (tzn. u nemocnych s vyssim abso-
lutnfm rizikem progrese).

Cilovou hodnotou krevniho tlaku je tedy
vzhledem k riziku progrese chronické rendinf
insuficience (ale také kardiovaskuldrnimu riziku)
u vsech pacientl s chronickymi nefropatiemi
130/85, u pacientd s proteinurii vyssinez 1 g/24
hodin dokonce 125/75 (5, 6).

Randomizované klinické studie prokazaly, ze
inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu
a antagonisté angiotenzinu zpomalujf progresi
chronické rendinfinsuficience u pacientd s dia-
betickou nefropatii ve fazi mikroalbuminurie
i manifestnf proteinurie (7) i u pacientl s nedia-
betickym onemocnénim ledvin (8) vyraznéji
(0 30-50%) nez jind antihypertenziva, a mely by
byt tedy u pacientl s chronickym onemocné-
nim ledvin lékem prvni volby. Renoprotektivni
Ucinek inhibitord angiotenzin konvertujiciho
enzymu a antagonistd angiotenzinu je na an-
tihypertenznim Ucinku téchto 1ékd alespon
Caste¢né nezdavisly. Kombinace inhibitortd
ACE a antagonistl angiotenzinu zfejmé nema
ve srovnani s monoterapii u pacientd s diabe-
tickym chronickym onemocnénim ledvin vétsi
renoprotektivni (antialbuminuricky) ucinek (9).
Pridanfinhibitoru reninu, aliskirenu, k maximalnf
davce losartanu snizuje proteinurii (a potenci-
alné i progresi chronické rendlnf insuficience)
prevazné mechanizmem nezévislym na kont-
role hypertenze (10). Lé¢ba hypertenze by pro-
to u pacientd s chronickou renalnf insuficienci
méla byt vzdy zaloZena na inhibici systému
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renin-angiotenzin-aldosteron bud inhibitory
angiotenzin konvertujictho enzymu, nebo an-
tagonisty angiotenzinu.

Kontrola krevniho tlaku u diabetikl i nedia-
betikl s chronickou rendini insuficienci nenf
snadnéd (11). Stfedni pocet podavanych druh
antihypertenziv potfebnych k dosazeni pfija-
telné kontroly krevniho tlaku je u diabetikd
i nediabetikll 3 (1-7). Antihypertenzni i anti-
proteinuricky Ucinek inhibitoré angiotenzin
konvertujiciho enzymu i antagonistd angio-
tenzinu zvysuji diuretika. Dalsimi vhodnymi léky
do antihypertenzni kombinace jsou antagonis-
té kalcia, betablokatory a centrdlné plsobicf
sympatolytika. Agresivni antihypertenznilécba
mUze byt i u pacientd s renaini hypertenzi efek-
tivni a méla by byt vedena ve spolupréci se
specialisty (nefrology).

Hypertenze
a kardiovaskularni riziko
Hypertenze je jednim z nejvyznamnéjsich ri-
zikovych faktor( kardiovaskularnich onemocnéni,
zejména ischemické choroby srdecni, srdecniho
selhdnf a cévnich mozkovych pfthod. Nelécena
nebo nedostatecné [é¢end hypertenze vede
k poskozeni cilovych orgdnd (hypertrofie levé
komory srdecni, nefrosklerdzy, zmény na o¢nim
pozadi), pfitomnost hypertrofie levé komory sr-
decnikardiovaskularni mortalitu dale dramaticky
zvysuje. Epidemiologické studie jasné ukdzaly,
ze krevni tlak vy3si nez 140/90 kardiovaskularnf
riziko vyznamné zvysuje. Lé¢ba hypertenze zvy-
sené kardiovaskuldrnf riziko vyznamné snizuje.
Pacienti s chronickou rendIni insuficienci majf
nepochybné vyznamné zvysené kardiovaskular-
ni riziko (12). Efektivni lé¢ba hypertenze by tedy

méla vedle zpomaleni progrese chronické renainf
insuficience snizit i vysokeé kardiovaskularni riziko
téchto nemocnych.

Zatimco renoprotektivni Uc¢inek inhibitord
angiotenzin konvertujiciho enzymu a antagonis-
td angiotenzinu Ize pokladat u pacient( s diabe-
tickou nefropatif i nediabetickym onemocnénim
ledvin za prokazany, informace o event. kardio-
protektivité téchto 1ékd ve srovnani s ostatni-
mi antihypertenzivy jsou u diabetikd 2. typu
a u diabetikd 2. typu s diabetickou nefropatif
rozporné. Zatimco v nékterych (13, 14) studiich
méli pacienti s diabetem 2. typu léceni inhibitory
angiotenzin konvertujiciho enzymu ve srovnan{
s antagonisty kalcia nizsi kardiovaskularni morta-
litu a morbiditu, u pacientl s diabetickou nefro-
patii na podkladé diabetu 2. typu neby! prokazan
rozdil v kardiovaskuldrni morbidité a mortalité
mezi pacienty |é¢enymi antihypertenznf tera-
pif zaloZenou na antagonistovi angiotenzinu
ve srovnani's lé¢bou zaloZenou na antagonistovi
kalcia (15).

Hypertenze u pacientt
se selhanim ledvin

Kontrola krevniho tlaku se po zahdjeni
dialyzacni 1é¢by (v disledku efektivni ultrafil-
trace) obvykle zlepsuje, vétsina dialyzovanych
pacientl ale ma vyssi krevni tlak a normaliza-
ce Ize dosdhnout snizovanim suché véhy jen
u ¢asti z nich, u zbyvajicich je nutné pfidanf
antihypertenziv. U dialyzovanych pacientd
nebyla dosud pfesvédciveé definovana cilova
hodnota krevniho tlaku, pro dialyzované paci-
enty nebyla prokdzéna presvédciva souvislost
mezi vy3sim krevnim tlakem a celkovou ¢i kar-
diovaskuldrni mortalitou. Nejhorsi prognézu

Interni medicina pro praxi | 2010; 12(5) | www.internimedicina.cz



Lécba hypertenze u rendlni insuficience a dialyzy -

maji naopak pacienti s nizsim krevnim tlakem,
zfejmé v dlsledku soucasné pritomnosti chro-
nického srde¢niho selhadni. Krevni tlak by tedy
u dialyzovanych pacientd nemél byt snizovan
pod 140/90.

Lécba hypertenze u pacienti
s onemocnénim ledvin

Cilova hodnota krevniho tlaku je u pacientd
sonemocnénim ledvin (130/85 mm Hg) nizsi nez
u bézné populace (140/90 mm Hg). U pacient(
s proteinurif vyssi nez 1 g/24 hodin je doporu-
Cena cilova hodnota krevniho tlaku jesté nizsi
(125/75 mm Hg). Lécba hypertenze by méla byt
zahdjena co nejdfive, u pacientt s diabetickou
nefropatif nejpozdéji ve stadiu mikroalbuminurie.
Na zakladé soucasnych informaci jsou u pacient(
s diabetickou nefropatii na podkladé diabetu
1.typu lékem volby inhibitory angiotenzin kon-
vertujictho enzymu, u pacientl s diabetickou
nefropatii na podkladé diabetu 2. typu antago-
nisté angiotenzinu a u pacientd s chronickym
nediabetickym onemocnénim ledvin inhibitory
angiotenzin konvertujiciho enzymu, resp. kom-
binace inhibitort angiotenzin konvertujiciho
enzymu a antagonistd angiotenzinu. Vzhledem
k obtizné kontrolovatelnosti hypertenze je ob-
vykle nutné kombinovat tyto léky s diuretiky,
antagonisty kalcia, betablokatory nebo centralné
pUsobicimi sympatolytiky.

Lécba hypertenze
u dialyzovanych pacientt

Pokud nejsou dialyzovani pacienti anuricti, Ize
u nich pouzit k zlepseni volumové bilance vysoké
davky klickovych diuretik. Lécba inhibitory angi-
otenzin konvertujiciho enzymu ¢i antagonisty
angiotenzinu zvysuje u dialyzovanych pacientd
riziko hyperkalémie, nenf ale kontraindikovana
a tyto léky (obvykle v nizsich davkach nez u pa-
cientl s normalni rendlni funkci) i u dialyzova-
nych pacient( pfiznivé ovliviuj hypertrofii levé
komory (16). Antagonisté kalcia majf vyrazny
antihypertenzni Ucinek i u hypervolemickych
pacientll. Podavani betablokatord je u dialyzo-
vanych pacientl indikovdno nejen vzhledem
k jejich antihypertenznimu ucinku, ale i vzhledem
k jejich prokdzanému vlivu na mortalitu (17).
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