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LECBA HYPERTENZE PRI ONEMOCNENI LEDVIN

prof. MUDr. Vaclav Monhart, CSc.
I11. interni oddéleni Ustiedni vojenské nemocnice, Praha

Onemocnéni ledvin jsou nejc¢astéjsi pricinou sekundarni hypertenze. Lécba renalni hypertenze ma za cil snizit krevni tlak
na 130/ 80 mm Hg (u proteinurickych nefropatii 125 /75 mm Hg), zmenSit zvySené kardiovaskularni riziko a zpomalit
progresi ledvinového onemocnéni. U prevazujici renoparenchymatozni hypertenze se pri farmakoterapii uprednostnuji
antihypertenziva s prokazanym renoprotektivnim puisobenim - inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu nebo AT 1
blokatory. U vétSiny nemocnych je nutna kombinacni lécba, predevsim s diuretiky, blokatory kalciovych kanali a s beta-
-blokatory. Pritomnost zavazné renalni insuficience vyzaduje snizené davkovani inhibitori angiotenzin konvertujiciho
enzymu a mnoha beta-blokatori. Lécba hypertenze u hemodialyzovanych pacienti zahrnuje dislednou kontrolu objemu
extracelularni tekutiny omezenim prijmu soli a optimalni ultrafiltraci béhem kazdé hemodialyzy. V pripadé nedostacujici
volumové kontroly je nezbytna farmakologické lécba. VSechny skupiny antihypertenziv, s vyjimkou diuretik, jsou ucinné.
Pri lécbé hypertenze po transplantaci ledviny se nejcastéji pouzivaji blokatory kalciovych kanali, inhibitory angiotenzin
konvertujiciho enzymu a klickova diuretika. Cilem lé¢by renovaskularni hypertenze je, kromé sniZeni krevniho tlaku,
zachovani ¢i zlepSeni funkce ischemizované ledviny. Uprednostiuje se perkutanni transluminalni angioplastika, obvykle
spolu s intravaskularnim stentem nebo chirurgicka revaskularizace. Pri kontraindikaci nebo selhani invazivni 1écby je
indikovana farmakoterapie.

Klicova slova: renalni hypertenze, renovaskularni hypertenze, nemoci ledvin, antihypertenziva, hemodialyza, transplantace
ledvin.

TREATMENT OF HYPERTENSION IN RENAL DISEASES
The kidney diseases are the most frequent cause of secondary hypertension. The treatment of renal hypertension ought to
decrease blood pressure to 130/80 mm Hg (in proteinuric nephropathies, to 125/75 mm Hg ), to diminish the increased
cardiovascular risk and to slow down the progression of renal disease. The pharmacological therapy of predominantly reno-
parenchymatous hypertension prefers antihypertensive drugs with a proven renoprotective action - angiotensin converting
enzyme inhibitors or angiotensin receptor 1 blockers. In the majority of patients the combination drug treatment is necessa-
ry, predominantly with diuretics, calcium channels blockers and beta-blockers.The presence of significant renal insufficiency
necessitates a reduced dosage of angiotensin converting enzyme inhibitors and most of the beta-blockers. The treatment of
hypertension in hemodialysed patients comprises strict control of the volume of extracelular fluid by salt restriction and opti-
mal ultrafiltration during every hemodialysis. The necessity of pharmacological treatment is in the case of insufficient volume
control. All classes of antihypertensive drugs, except diuretics, are effective. Angiotensin converting enzyme inhibitors, cal-
cium channels blockers and loop diuretics are most frequently used in the treatment of hypertension after transplantation of
the kidney. The aim of the treatment of renovascular hypertension is, besides the decreasing of blood pressure, the preserving
or improving of the function of the ischaemic kidney. Percutaneous transluminal angioplasty, usually with intraluminal stent,
or surgical revascularization are the preferred method of treatment.
Pharmacotherapy is indicated in the cases of contra-indication or if there is failure of the invasive treatment.
Key words: renal hypertension, renovascular hypertension, kidney diseases, antihypertensive drugs, hemodialysis, kidney
transplantation.

Onemocnéni ledvin jsou nejcastéjsi pri¢inou vzniku
sekundarni hypertenze. Prevalence renalni hypertenze je
5-6% (3). Castgji jde o prvotni postiZeni tkané ledvin - re-

130/80mm Hg, u nefropatii s proteinurii presahujici
1g/24 hodin az 125/75 mm Hg (20).

nalni parenchymatozni hypertenzi - nez o postizeni renal- 2. Zabrana vzniku nebo ovlivnéni jiz pfitomnych organo-
niho tepenného feCisté - renalni vaskularni hypertenzi (1- vych komplikaci hypertenze a 1é¢bu dalSich rizikovych
2 %). Hypertenze provazi akutni i chronicka, vrozena nebo faktort kardiovaskularnich onemocnéni.

ziskana, oboustranna i jednostranna onemocnéni ledvin

(12). Pritomnost zvySeného krevniho tlaku u chronickych 3. Zpomaleni progrese onemocnéni ledvin vedouci ke sni-

onemocnéni ledvin zvySuje miru kardiovaskularniho rizi-
ka (5, 7) a je také jednim z nejvyznamnéjSich faktori jejich
progrese smérem k renalnimu selhani a k potiebé nahrady
funkce ledvin dialyzou nebo transplantaci (11).

Zeni renalni mortality (terminalniho selhani vyzaduji-
ciho nahradu funkce ledvin dialyzacni ¢i transplantac-
ni 1é¢bou).

Lécebné postupy u renalni hypertenze

Cile 1écebnych opatieni u renalni hypertenze

1. Uprava systémového krevniho tlaku k cilovym hod-
notam podle druhu a pokrocilosti onemocnéni led-
vin. U osob s renalni hypertenzi by mél byt krevni tlak

a) nefarmakologicka opatieni

b) farmakologicka 1écba

¢) hemoeliminacni IéCba

d) invazivni (radiologické a chirurgické) vykony.
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Zvlastnosti lécby renalni hypertenze (ve srovnani

s esencialni a sekundarni nerenalni hypertenzi)

a) Individualizace podle druhu a pokrocilosti renalniho
onemocnéni, funkce ledvin a sodikové homeostazy

b) Zakladem 1éCby je farmakologicka 1é¢ba, nefarmakolo-
gicka opatfeni ji doplnuji.

¢) Prevazujici stfedni a tézsi stupen hypertenze vyzaduje
kombinace vice 1ékid. K dosazeni cilovych hodnot krev-
kreatinin mezi 400 az 500 wmol /1) zapotfebi soucasné
podani 3-4 antihypertenziv.

d) Vybér a davkovani antihypertenziv respektuje zpisob
jejich eliminace a uroven filtracni funkce ledvin.

Hypertenze u onemocnéni ledvin s normalni nebo
snizenou funkci ledvin

Z oboustrannych onemocnéni ledvin provazenych hy-
pertenzi jde nejcastéji o primarni glomerulonefritidy, se-
kundarni glomerulopatie (diabeticka nefropatie, renalni
vaskulitidy), chronické tubulointersticialni nefritidy a po-
lycystickou chorobu ledvin.

Hypertenze vyvolana jednostrannym renalnim onemoc-
nénim se nachazi u vrozenych ¢i ziskanych postizeni, a to jak
zanétlivého (chronicka pyelonefritida, tuberkuléza ledviny),
tak nezanétlivého charakteru (ageneze, hypoplazie, refluxova
nefropatie, hydronefroza, radiaCni nefritidy a nadory).

1. Nefarmakologickd lécha

Obsahuje vSechna doporuceni obecné platna pro 1é¢-
bu hypertenze - normalizaci télesné hmotnosti, sniZe-
ni pfijmu alkoholu a ovlivnéni dalSich rizikovych fakto-
ru arteriosklerdzy, predevsim hyperlipoproteinémie a kou-
feni. V pripad€ dietnich opatieni je tfeba respektovat sku-
tecnost, Ze u chronickych onemocnéni ledvin je omezena
schopnost jak vyluCovat, tak i zadrZovat sodik v organiz-
mu. Doporucuje se omezit piijem NaCl pod 6 g/24 hodin
(=100 mmol sodiku). U osob s ledvinovou nedostatecnos-
ti a soucasnou polyurii je vhodné (z hlediska prevence vo-
lumové deplece) piijem soli urcit podle mnozstvi sodiku
vylouc¢eného do moci za 24 hodin (1 g NaCl=17 mmol so-
diku). U hypertonikl s projevy pokrocilejsi renalni insu-
ficience je zapotfebi omezeni pfijmu bilkovin a fosforu.
Prakticka realizace doporuceni pravidelné télesné aktivity
vytrvalostniho charakteru byva u osob s hypertenzi a za-
(renalni anémie, kostni nemoc, ¢astéjsi pritomnost kardio-
vaskularnich komplikaci).

2. Farmakologicka lécba

Moznost kontroly zvySeného krevniho tlaku monotera-
pii je pouze u nékterych chronickych renalnich chorob se
zachovanou filtraéni schopnosti ledvin. Pokrocilost vyvo-
lavajiciho onemocnéni vétSinou vyZaduje potfebu kombi-
novan¢ antihypertenzivni 1€Cby. Ta je vyhodna i z hlediska
sniZeni vyskytu nezadoucich uc¢inkt. Pozadavky idealni-
ho antihypertenziva - dlouhodoby ucinek, ovlivnéni systé-
move i glomerularni hypertenze, antiproteinuricky ucinek,

extrarenalni eliminace, metabolicka neutralita, dobra sna-
Senlivost - nespliuje zcela zadna ze 4 zakladnich skupin
1€kt pro 1€¢bu hypertenze. V soucasnosti uznavany postup
ve farmakoterapii renalni hypertenze uvadi tabulka 1.

2. 1. Inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEi)
jsou lékem volby u hypertenznich renalnich onemocnéni
se soucasnou proteinurii a nebo s renalni insuficienci. Re-
noprotektivni uc¢inek ACEi spoc€ivajici ve zpomaleni pro-
grese jak diabetickych, tak i nediabetickych onemocné-
ni ledvin je dan upravou zvySeného glomerularniho tlaku
(preferencni dilataci eferentni arterioly ledvinového klu-
bicka), sniZenim proteinurie a omezenim trofického ptliso-
beni angiotenzinu II na glomeruly, tubuly a ledvinové in-
tersticium. Pfed zahajenim 1é¢by ACEi je nutné posoudit
filtracni schopnost ledvin a stav vodni a elektrolytové rov-
novahy vySetienim sérové hladiny kreatininu a elektrolyt
s pripadnou korekci dehydratace a upravou diuretické 1éc-
by. Doporucuje se vysadit kalium Setfici diuretika nebo ka-
liova suplementa. Lécba se zahajuje nizkou uvodni davkou
ACEI.. V zavislosti na urovni omezeni funkce ledvin je nut-
na uprava jejich davkovani bud redukci denni davky, nebo
prodlouzenim davkovaciho intervalu (3). K bezpecné de-
finitivni udrzovaci davce ACEi u hypertenze s renalni in-
suficienci 1ze dospét jen velmi pozvolnym zvySovanim pii
monitoraci renalni funkce. Prvni laboratorni kontrola (sé-
rového kreatininu a drasliku) by méla byt provedena za 3
tydny, u hypertonikt s poruchou funkce ledvin jiz za 10
dni od zahajeni 1éCby.

Zvysené riziko vzniku akutniho selhdni ledvin pfi 1€Cbé
ACEi , kromé osob se snizenou funkci ledvin, je u star-
Sich nemocnych, pfi zavazném srdecnim selhani, hypona-
tremii a pfi soucasném podavani vysokych davek diure-
tik. Vzestup sérového kreatininu nepievysujici 30 % vycho-
zi hodnoty bez tendence k dalsi progresi a provazeny sni-
Zenim proteinurie neni divodem k vysazeni ACEi. Pfi vy-
razn€jSim poklesu renalni funkce u hypertonika s vyrov-
nanou volumovou bilanci je nutné pro podezfeni na pfi-
tomnost hemodynamicky vyznamného renovaskularniho
stenotického onemocnéni 1éébu prerusit. Neziidka se na-
slednym vySetienim prokaze stendza tepny solitarni led-
viny (nejen anatomicky, ale i funkén€) nebo dominantni
funk¢ni ledviny.

Zvysené riziko hyperkalemie pii 1é¢bé ACEi (z hypoal-
dosteronizmu vyvolaného depleci angiotenzinu II) zptisobuje
soucasné podavani kalium Setficich diuretik, kaliovych suple-
ment, nesteroidnich antirevmatik a hydrofilnich beta-bloka-
tord, a to predevsim u pacientd s renalni insuficienci na pod-
kladé diabetické nefropatie. Samotné podavani ACEi doka-
Ze ucinn€ kontrolovat hodnoty diastolického krevniho tlaku
(85 mm Hg a méné) jen u Casti pacientl s renalni hyperten-
zi. K potenciaci jak antihypertenzniho, tak i antiproteinuric-
kého ucinku dochazi sniZenim piivodu soli nebo kombinaci
s dalSimi antihypertenzivy - s diuretiky (mimo kalium Setfi-
ci) a s blokatory kalciovych kanali. ACEi mohou snizit ucin-
nost lidského rekombinantniho erytropoetinu (dnes ¢asto po-
uZivaného pfi 16€bé sekundarni renalni anémie). Nesteroidni
antirevmatika a antacida u¢inek ACEi snizZuji.
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2.2. Antagonisté angiotenzinu Il - blokatory AT1 re-
ceptord jsou v soucasnosti pfi 1é¢eni renalni hyperten-
ze pouze zastupnymi léky u nemocnych nesnasejicich
ACEIi . Maji prokazané renoprotektivni pisobeni u dia-
betickych renalnich onemocnéni. Pfi jejich podani chy-
bi uvodni pokles glomerularni filtrace pfi zachovaném
antiproteinurickém ucinku. Nevyzaduji redukci davko-
vani u osob s mirnou ¢i stfedné€ zavaznou renalni insu-
ficienci. ZvySena opatrnost se doporucuje pfi clearanci
endogenniho kreatininu< 0,25 ml/s. Neodstranuji se he-
modialyzou.

2.3. Diuretika thiazidova, kalium Setfici i kombi-
novana se pouzivaji u nemocnych s renalni hypertenzi
a s normalni nebo lehce omezenou filtra¢ni funkci led-
vin. Thiazidy svoji u€innost ztraci pfi hladin€ sérového
kreatininu>220 pumol/1 (clearance endogenniho kreati-
ninu<0,67ml/s) a musi byt nahrazeny klickovymi diu-
retiky. Furosemid je u¢inny pfi zvySujicim se davkovani
iu velmi pokrocilé renalni nedostatecnosti, je tieba poci-
tat s urcitym rizikem nefrotoxicity. Soucasné podani thia-
zidového a kli¢kového diuretika ma synergické pisobeni,
protoze vede k sekvencni blokadé zp€tné resorpce sodi-
ku v pribéhu celého nefronu - od proximalniho tubulu
az po kortikalni ¢ast distalniho tubulu. UmoZni zvySené
vylucovani sodiku, ale i drasliku pfi sniZeni davky zvlas-
t€ klickového diuretika, proto je nutné sledovani hladiny
sérového drasliku. Vyhodou kombinace thiazidovych ¢i
klickovych diuretik s kalium Setficimi je prevence hypo-
kalemie. Kalium Setfici diuretika nepodavame pro riziko
vzniku hyperkalemie u zavaznéjsi poruchy funkce ledvin,
zvlasté pri diabetické nefropatii, pfi soucasné 1é¢bé neste-
roidnimi antirevmatiky nebo neselektivnimi beta-bloka-
tory. U hypertonikid s onemocnénim ledvin ve stadiu re-
nalni insuficience 1écenych ACEi lze pfi soucasném vy-
skytu chronického srde¢niho selhani podavat malou dav-
ku spironolaktonu (25 mg denn€) pii castém sledovani sé-
rové hladiny drasliku.

2.4. Blokadtory kalciovych kandli snizuji dilataci aferent-
ni i eferentni arterioly intraglomerularni tlak i permeabi-
litu stény glomerularnich kapilar. Jejich renoprotektivita,
prokazana predevsim u diabetické nefropatie, je mensi nez
u ACEi. Podavani retardovanych nedihydropyridinovych
ale i dihydropyridinovych blokatorti kalciovych kanali 2.
a 3. generace u hypertonikl s renalni nedostatecnosti ne-
vyzaduje upravu davkovani. Rovnéz je vyhodné, Ze nevy-
volavaji ortostatickou hypotenzi, bronchokonstrikci a neo-
ricky ucinek blokatord kalciovych kanall 1ze dale zvysit
sniZenim obsahu soli v dieté a hlavné€ kombinaci s ACFEi.

2.5. Ostatni antihypertenziva se pouZzivaji vétSinou v kom-
binaéni 1é¢bé. Z latek blokujicich beta-adrenergni recepto-
ry maji prednost preparaty s vnitini sympatikomimetickou
aktivitou, které, podobné jako antihypertenziva s centralni-
mi ucinky a selektivni alfa-blokatory, nemaji negativni vliv
na hladinu krevnich lipida. Prehled antihypertenziv, u kte-
rych je nutné pfi renalni insuficienci upravit davkovani, uva-
di tabulka 2.

3. Invazivni lé¢ba rendlni hypertenze

Ma vyznam v indikovanych pfipadech u jednostran-
nych onemocnéni ledvin (nadory, hydronefroza, afunkc-
ni svrastéla ledvina, velké solitarni cysty). Po uspésné pro-
vedeném chirurgickém (urologickém) ¢i intervencné radi-
ologickém vykonu dochazi k normalizaci nebo ke zlepSeni
kontroly zvySeného krevniho tlaku s moznosti snizZit pocet
podavanych antihypertenziv.

Lécba hypertenze u terminalniho selhani ledvin

v prubéhu chronické dialyzacni lécby
Prevalence hypertenze u hemodialyzovanych nemocnych

jevrozmezi 60-80% (1, 6, 9). Jen maly podil ma izolovanou

systolickou hypertenzi (2). Pfi posuzovani hypertenze u he-
modialyzou 1é¢enych osob se doporucuje méfit krevni tlak
za 30 minut po skonéeni hemodialyzy (8). Hypertenze se ta-
ké vyskytuje u 50 % pacientd 1éCenych kontinudlni ambulant-
ni peritonedlni dialyzou (6, 17). Pfiiny nedostate¢né kont-
roly hypertenze u dialyzovanych jsou v malé ochoté pacien-
th omezit privod tekutin a soli, v niZsi ucinnosti dialyzac-
ni 1é¢by, v nedostateéné antihypertenzivni I€¢b€ (7) a nékdy

Lécba hypertenze u hemodialyzovanych pacientl spo-
¢iva v nasledujicich opatfenich:

1. U¢inné kontrole objemu extracelularni tekutiny do-
saZenim optimalni hydratace (tzv. ,suché hmotnos-
ti“) omezenim pfijmu kuchynské soli a tekutin v obdo-
bi mezi dialyza¢nimi vykony a v taktice hemoelimina-
ce (ultrafiltrace, prodlouZeni dialyza¢niho ¢asu, snizo-
vani koncentrace sodiku v dialyzatu, pouziti hemofil-
trace nebo hemodiafiltrace). Kontrola volumového sta-
vu normalizuje krevni tlak nebo zlepSuje jeho kontrolu
u 85 % dialyzovanych.

2. Farmakologické 1é¢b€, kterou potiebuje 25-30 % dia-
lyzovanych. VSechny zakladni skupiny antihyperten-
ziv s vyjimkou diuretik jsou u¢inné. U dialyzou od-
stranitelnych 1€kt upravujeme dobu podani - hydro-
filni beta-blokatory, ACEi (mimo fosinopril), methyl-
dopa a minoxidil. Ostatni antihypertenziva nejsou di-
alyzovatelna (tabulka 3).

Optimalni cilovy krevni tlak pfed hemodialyzou ma
byt nizsi nez 140/90 mm Hg pfi chybéni symptomatic-
ké hypotenze béhem ¢i po vykonu. U diabetikl se v pfipa-
dé vyskytu hypotenze toleruje zvysSeni krevniho tlaku nad
uvedenou hodnotu.

Lécba hypertenze po transplantaci ledviny

Je pritomna u 70-85% pfijemct (6, 18) a negativné
ovliviiuje mortalitu na kardiovaskularni komplikace i dlou-
hodobé prezivani stépu (15). Jeji patogeneze je multifakto-
rialni — imunosupresivni 1é¢ba cyklosporinem a kortikoi-
dy, selhani funkce $t€pu pfi chronické rejekci ¢i rekurenci
zakladniho onemocnéni ledvin, stendza renalni tepny Sté-
pu nebo vlastnich ledvin, esencialni hypertenze pfi §tépu
od (pre)hypertenzniho darce. Lékem prvni volby jsou blo-
katory kalciového kanalu s dlouhodobym pusobenim, kte-
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ré oslabuji vazokonstrikéni vliv cyklosporinu a sniZuji pro-
teinurii. Nejuzivanéjsi jsou dihydropyridiny II. a III. gene-
race. Verapamilova a vice diltiazemova skupina interferu-
je s cyklosporinem A (zvysuje jeho ucinek a toxicitu), pro-
to je nutna redukce dennich davek az o polovinu. PouZi-
ti ACEIi, které vice sniZuje proteinurii a neovliviiuje meta-
bolizmus cyklosporinu, je ¢asto omezeno pfitomnosti hy-
perkalemie, vyrazného poklesu renalni funkce a anemiza-
ci. ACEi ovlivni zvlasté hypertenzi vyvolanou zvySenou
produkci angiotenzinu II ve vlastnich ledvinach. V pripa-
d€ cyklosporinem indukované hypertenze nebo stenozy re-
nalni tepny je riziko vzniku akutniho renalniho selhani.
Klickova diuretika jsou nezbytna u nemocnych s poruchou
funkce ledvinového §tépu a s projevy volumové expanze.
Do velmi ¢asté kombinacni 1é¢by jsou vhodné centralni al-
fa-agonisté, alfa-blokatory, nehydrofilni beta-blokatory. Pfi
prukazu stenozy renalni tepny St€pu je metodou volby per-
kutanni transluminalni angioplastika.

Tabulka 1. Farmakoterapie rendlni hypertenze

1. Zahéjeni IéEby inhibitorem ACE

2. Pfi nesnasenlivosti (kasel) nahrada AT1 blokatorem

3. Pfi nedostate¢ném dcinku a zndmkach pfevodnéni pfidani diuretika

4, Pfi nedostate¢ném acinku a chybéni pfevodnéni kombinace
s retardovanym blokétorem kalciovych kandll

5. Neni-li dostate¢na kontrola hypertenze, Ize pfidat beta-blokator nebo
centralni sympatikolytikum.

6. U rezistentni hypertenze je vhodna kombinace se selektivnim
alfa-blokatoremnebo s pfimym vazodilatatorem (minoxidil)

Tabulka 2. Davkovani antihypertenziv u chronického renalniho selhani (upra-
veno podle 10)

snizeni davky nutné

inhibitory ACE benazepril lisinopril
captopril quinapril
enalapril ramipril
moexipril trandolapril

beta-blokéatory acebutolol bisoprolol
atenolol carvedilol
betaxolol nadolol

snizeni davky nevyzaduji

inhibitory ACE fosinopril

beta-blokatory metoprolol
pindolol
timolol

blokétory kalciovych

kanalu

AT1 blokatory
alfa-blokatory
vazodilatatory

Tabulka 3. Odstrafiovani antihypertenziv hemodialyzou

Antihypertenziva
dialyzovatelng

nedialyzovatelnd

beta-blokatory

inhibitory ACE

centralni sympatikolytika (methyldopa)
pfimé vazodilatatory (minoxidil)

blokatory kalciovych kandll

AT1 blokatory

centralni sympatikolytika (ostatni)
alfa-blokatory

Lécba renovaskularni hypertenze

Stendza renalni tepny nebo jejich vétvi je nejCastéji
podminéna aterosklerozou. Vyskytuje se u muza vyssiho
véku a je lokalizovana predevSim v proximalni tfetiné tep-
ny, ¢asto oboustranné.

Fibromuskularni dysplazie, ¢asta u mladych Zen, po-
stihuje stfedni a distalni tfetinu renalni tepny a také jeji
segmentalni vétve. Vzacnéji jde o jinou intraluminalni ne-
bo extraluminalni pfi¢inu zizeni renalni tepny - trombo-
za, embolie, aneuryzma, nadory, renalni cysty nebo pto-
za ledviny.

Zakladnim cilem 1é¢éby renovaskularni hyperten-
ze, kromé kontroly krevniho tlaku, je zlepSeni Ci stabi-
lizace funkce ledvin. Farmakologickou 1é¢bou je moz-
né normalizovat krevni tlak az u 90 %, ale nelze zabra-
nit u nejcastéji pritomnych aterosklerotickych tepen-
nych stenoz jejich progresi nebo vzniku uplného uza-
véru. U hemodynamicky vyznamné stenozy (s vice jak
75 % zuzenim cévniho priasvitu) se upfednostnuje re-
vaskularizacni 1é¢ba s pouzitim interven¢né radiologic-
kych a chirurgickych postupti. Pfi vybéru optimalni me-
tody se prihliZi k etiologii stenotického procesu (atero-
skleroza, fibromuskularni dysplazie) a k jeho lokalizaci
na renalni tepné.

Perkutinni  translumindlni rendlni angioplastika
(PTRA) dosahuje lepSich vysledkl u osob s fibromuskular-
ni dysplazii. U aterosklerotickych postiZeni je mensi uspés-
nost (posuzovana normalizaci i zlepSenim kontroly krev-
niho tlaku) a vyssi vyskyt rezidualnich stenoz (13, 16).

Intravaskuldarni stent se zavadi pii neuspéchu PTR A ne-
bo vzniku restenozy. Je metodou volby u ostialnich atero-
sklerotickych stenoz v pripadech, kdy neni vhodna ¢i moz-
na chirurgicka lécba.

Pfi soucasném provedeni PTRA a zavedeni stentu je
vétsi 1éCebna uspésSnost a mensi vyskyt restendz nez pfi sa-
motné PTRA (19).

Chirurgickd lécha je oproti PTR A uéinnéjsi u ateroskle-
rotickych stenoz (4). Nejcastéji se pouziva metoda aortore-
nalniho, hepatorenalniho nebo splenorenalniho by-passu.

Farmakologickd lécha je nezbytna pri kontraindikaci chi-
rurgické 1€¢by a neuspéchu revaskularizace pomoci PTRA
a stentu. Diuretika nejsou vhodna pro riziko vzniku nebo
prohloubeni jiZz pfitomné sodikové deplece (tlakova natriu-
réza v kontralateralni ledvin€). ACEi jsou ucinné, vyzadu-
ji obezfetnost z hlediska davkovani a Castosti kontrol renal-
ni funkce, zvlasté pii oboustranné stendze renalnich tepen
nebo stendze tepny solitarni ledviny. Pfi farmakologicky ne-
kontrolovatelné hypertenzi a malé nefunkcni ledviné je indi-
kovana nefrektomie. Alternativou chirurgického vykonu je
nekrvava nefrektomie cilenou embolizaci renalni tepny.

Zavér

Vcasné zahajena a spravné vedena 1éCba renalni hyper-
tenze dnes predstavuje nejvyznamnéjsi opatieni branici ¢i
zpomalujici progresi zakladniho renalniho onemocnéni
smérem k ledvinové nedostatecnosti a k potiebé podpory ¢i
nahrady funkce ledvin.
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