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Úvod
Chronická renální insuficience (CHRI) a termi-

nální chronické selhání ledvin (CHSL) se vyznačují 
nedostatečným vylučováním zejména nízkomole-
kulárních látek (urey, kreatininu, fosforu) močí a je-
jich hromaděním v krvi a často poklesem diurézy. 
Nedostatečná exkreční funkce ledvin je provázena 
poruchami metabolickoendokrinními. CHSL je pro-
vázeno řadou komplikujících onemocnění, mezi nej-
častější patří anémie, poruchy kalciumfosfátového 
metabolizmu a hypertenze.

Hypertenze u dialyzovaných pacientů je jed-
ním z nejdůležitějších faktorů ovlivňujících pro-
gnózu nemocných. Výskyt hypertenze se udává 
u 90 % pacientů při vstupu na dialýzu (6), v dal-
ším průběhu je prevalence u hemodialyzovaných 
(HD) 50–60 %, pokud je hypertenze definována 
TK > 150/90 mmHg (25), při přísnějších kritériích 
definice hypertenze je výskyt vyšší. U pacientů na 
peritoneální dialýze (PD) byl výskyt hypertenze 
popisován u 30–50 % pacientů (14). Komplikací 
hypertenze jsou kardiovaskulární onemocnění 
(hypertrofie levé komory, ischemická choroba sr-
deční, chronické srdeční selhání, cévní onemoc-
nění mozku).

Definice hypertenze u dialyzovaných
Hypertenze u dialyzovaných je definována 

TK ≥ 140/90 mm Hg potvrzeném opakovaným mě ře-
ním (16, 25). Izolovaná systolická hyper ten ze a vze-
stup pulzního tlaku jsou odrazem zvýšené tuhosti 
tepen při kalcinóze a předčasné ateroskleróze u di-
alyzovaných. Otázkou je stanovení nejvhodnější 
doby pro posuzování hypertenze u hemodialyzova-
ných. Před hemodialýzou je hodnota krevního tla-
ku (TK) nejvyšší vlivem retence tekutin a zvýšené 
koncentrace vazoaktivních látek, na konci hemodi-
alýzy bývá často TK snížený pro pokles plazmatic-
kého volumu při ultrafiltraci. U pacientů s výkyvy 
TK je možno kontrolovat hodnoty 24hodinovým 
ambulantním monitorováním TK (AMTK). AMTK je 
vhodné pro posouzení diurnální variace TK, ke kon-
trole hypertenze mezi hemodialýzami a odhalení 
syndromu bílého pláště. U pacientů na HD je častý 
nondipping (pokles nočního TK < 10 % nebo vze-
stup TK v noci) oproti běžné populaci s výskytem 
10–25 %, u hemodialyzovaných je výskyt 74–82 % 
(2, 20, 21, 23). Etiologie tohoto fenoménu je mul-
tifaktoriální, mezi příčiny patří volumová expanze, 
autonomní dysfunkce, spánková apnoe a snížená 
fyzická aktivita.

Patogeneze
Na vzniku hypertenze se podílí řada faktorů.
Retence sodíku a vody patří k nejdůležitěj-

ším mechanizmům, zejména při poklesu diurézy. 
Neomezený příjem soli u pacientů se sníženou 
reziduální diurézou přispívá k pocitu žízně a vyšší 
příjem tekutin pak vede ke zhoršení hyperhydratace. 
Na retenci tekutin a sodíku se mohou podílet i he-
modialýzy s vyšší koncentrací sodíku v dialyzačním 
roztoku.

Guytonova hypotéza publikovaná v 70. letech 
20. století předpokládá, že retence sodíku s hyper-
hydratací vedou ke zvýšenému srdečnímu výdeji, 
vzniká hyperkinetická cirkulace se zvýšenou perfuzí 
tkání, což vyvolá lokální odezvu s nárůstem peri-
ferní cévní rezistence a vzestupem krevního tlaku. 
U nemocných s CHSL a normotenzí je zvýšený sr-
deční výdej kompenzován poklesem angiotenzinu 
II (ATII) a sníženou periferní cévní rezistencí, tento 
adaptační mechanizmus je u hypertoniků na dialýze 
narušen, pravděpodobně vlivem vyšší hladiny angi-
otenzinu II a vlivem inhibitorů Na+K+ATPázy buněk 
hladké svaloviny cév (oubain-like faktoru), což vede 
k intracelulárnímu nárůstu sodíku i vápníku s násled-
ným zvýšením rezistence cévní stěny.
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Hypertenze u dlouhodobě dialyzovaných pacientů je častou komplikací ovlivňující jejich kardiovaskulární morbiditu a mortalitu. V terapii 
jsou základem dieta s omezením příjmu soli a tekutin, omezení fosforu v dietě a léčba vazači fosfátů, správná taktika dialýzy a antihyper-
tenzní medikace. Vysoký příjem soli a vysoká koncentrace natria v dialyzačním roztoku jsou spojeny s žízní a zvýšeným příjmem tekutin, 
a to vede při snížené reziduální diuréze k retenci tekutin. Při dialýze je nutno stanovit a dosáhnout optimální „suché hmotnosti“, tj. tělesné 
hmotnosti bez nadbytku vody v organizmu. Dostatečná délka hemodialýzy zajistí odstranění (ultrafiltraci) přebytečné tekutiny bez epizod 
hypotenze. Pokud dietou a dosažením suché hmotnosti nedocílíme cílového krevního tlaku (< 140/90 mmHg), pak léčíme antihypertenzivy. 
Optimální volbou jsou blokátory renin-angiotenzinového systému, které snižují mortalitu dialyzovaných, redukují hypertrofii levé komory, 
snižují aktivitu sympatiku, zlepšují endoteliální funkci a potlačují oxidativní stres. Některá antihypertenziva (některé ACEI a betablokátory) 
jsou dialýzou eliminována, proto je třeba přizpůsobit volbu léku a dobu podání. Jsou zapotřebí další kontrolované studie k zjištění opti-
mální účinné léčby hypertenze u dialyzovaných.
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THE TREATMENT OF HYPERTENSION IN DIALYZED PATIENTS
Hypertension in chronically dialyzed patients is a frequent complication effecting their cardiovascular morbidity and mortality. The therapy 
is based on salt and fluid restriction, dietary phosphate restriction and treatment with phosphate binders, correct dialysis strategy and 
antihypertensive medications. High salt intake and high sodium concentration in dialysis fluid are connected with thirst and increased 
intake of fluid and it leads with decreased residual diuresis to fluid retention. During dialysis it is necessary to reach optimal dry weight, 
i. e. body weight without fluid surplus. Sufficient length of dialysis provides ultafiltration of fluid excess with episodes of hypotension. If 
diet and optimal dry weight are not sufficient to reach the target blood pressure (< 140/90 mmHg), then antihypertensive medications are 
prescribed. Medications blocking the renin-angiotensin system are the treatment of choice. They decrease mortality of dialysed patients, 
reduce left ventricular hypertrophy, decrease sympathetic activity and improve endothelial function and decrease oxidative stress. Some 
antihypertensive medications (some ACE-inhibitors and beta-blockers) are removed by dialysis that is why it is necessary to adjust the 
medication juice and timing of aplication. We need another controlled clinical study to find an optima treatment of hypertension in dialyse 
patients.
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Dysregulace metabolizmu natria je spojována 
s genetickými mutacemi a polymorfizmem sodíko-
vých kanálů v ledvinách. Na rozvoji sůl senzitivní 
hypertenze se podílejí zánět a oxidativní stres.

Aktivace renin-angiotenzinového systému 
(RAS) se na vzniku hypertenze podílí při stenóze 
renálních tepen, při ložiskových ischemických změ-
nách v parenchymu ledvin, při jizvení nebo při útlaku 
cystami. Zvýšená volumová zátěž potlačuje u zdra-
vých aktivitu RAS, u uremiků je suprese RAS sníže-
ná, důsledkem je vzestup periferní cévní rezistence.

Zvýšená aktivita sympatického nervového 
systému je dalším patogenetickým faktorem hy-
pertenze u dialyzovaných. V ledvinách se nacházejí 
baroreceptory a chemoreceptory. Baroreceptory 
jsou citlivé na změny průtoku krve ledvinami a na 
změny intrarenálního tlaku, chemoreceptory reagu-
jí na ischemické podněty a na uremické katabolity. 
Při CHSL se na zvýšené aktivitě sympatiku podílejí 
chronická stimulace chemoreceptorů uremickými 
katabolity a ischemií i snížená senzitivita barorecep-
torů. K objasnění aktivace sympatiku přispěl objev 
renalázy, aminooxidázy produkované ledvinami. 
Tento protein degraduje dopamin, noradrenalin 
a adrenalin a vede k poklesu TK, u hemodialyzova-
ných byly zjištěny jeho hladiny 100x nižší (22, 28).

Syndrom spánkové apnoe s noční hypoxemií, 
častý u dialyzovaných, je spojen s aktivací sympa-
tického nervového systému a poruchami diurnálního 
rytmu TK.

Porucha rovnováhy vazokonstrikčních a va-
zodilatačních faktorů při endoteliální dysfunkci 
se spolupodílí na rozvoji hypertenze. Na patogenezi 
hypertenze mají vliv dysbalance endoteliálních regu-
lačních látek – prostacyklinu, oxidu dusnatého (NO), 
endotelinu. U nemocných s CHSL a hypertenzí je 
zvýšená hladina endotelinu-1 s vazokonstrikčním 
účinkem, endotelová vazodilatační aktivita je nao-
pak snížená. Syntéza NO je u pacientů s CHSL in-
hibována asymetrickým dimethylargininem (ADMA), 
jehož hladina je u dialyzovaných zvýšená.

Sekundární hyperparatyreóza vede k vyššímu 
obsahu kalcia v buňkách hladké svaloviny cév, a to 
vede k nárůstu periferní cévní rezistence.

Vliv erytropoetinu na hypertenzi je multifak-
toriální, převažují hemodynamické mechanizmy 
(vzestup periferní cévní rezistence při rychlé korekci 
anémie), předpokládá se i přímý vliv erytropoetinu 
na cévní endotel.

Snížená poddajnost (zvýšená tuhost) cév 
u dialyzovaných pacientů je kombinací aterosklero-
tických změn se změnami typickými právě pro dialy-
zované pacienty, kde dominují kalcinóza médie a in-
timy. Cévní změny jsou odrazem hypertenze, poruch 
metabolizmu lipidů a u dialyzovaných je výrazný vliv 
poruch kalciumfosfátového metabolizmu. Poslední 

práce dokládají vliv hyperfosfatemie u dialyzova-
ných pacientů. Hyperfosfatemie s nárůstem fosforu 
v buňkách hladké svaloviny cév vede k osteogenní 
diferenciaci buněk hladké svaloviny cév ve fenotyp 
kostní buňky s produkcí kostních proteinů, které 
jsou substrátem pro ukládání vápníku (12). Zvýšená 
cévní rezistence s poruchou cévní reaktivity vede 
k nárůstu systolického TK a pulzního tlaku.

Na hypertenzi se mohou podílet i hyperkinetická 
cirkulace při anémii a arteriovenózní fistuli.

Klinické formy hypertenze (24):

1. Volumdependentní hypertenze – u 50 % dialyzo-
vaných hypertoniků.

2. Nonvolumdependentní hypertenze – u těchto pa-
cientů TK během hemodialýzy neklesá (35 %) ne-
bo stoupá (15 %), při nárůstu TK na konci hemodi-
alýzy hovoříme o paradoxní hypertenzi. V těchto 
případech nepředpokládáme volumovou zátěž, je 
třeba vyloučit renovaskulární nebo endokrinní hy-
pertenzi, často se vyskytuje při polycystóze ledvin 
nebo při léčbě nesteroidními antirevmatiky.

Léčba
Dieta

Základem diety je omezení příjmu soli a tekutin. 
Příjem soli u dialyzovaných pacientů nemá překročit 
5 g/den. Příjem tekutin nemá převýšit množství moči + 
maximálně 10 ml/kg tělesné hmotnosti/den. Retence 
tekutin, tj. přírůstek na váze u pacientů na HD, nemá 
přesáhnout 2 % tělesné hmotnosti v období mezi HD.

Důležitá je dieta s omezením fosforu a léčba 
vazači fosfátů.

Dosažení suché hmotnosti

Ultrafiltrace (UF) při dialýze zajišťuje odstranění 
nadbytečné tekutiny z organizmu, cílem ultrafiltrace 
je dosažení suché hmotnosti (SH). Suchá hmotnost 
označuje optimální tělesnou hmotnost pacienta na 
konci hemodialýzy, kdy nejsou známky hyperhyd-
ratace ani dehydratace a normotenze bez potřeby 
medikamentózní léčby antihypertenzivy přetrvává 
do další hemodialýzy.

K hodnocení stavu tekutin a stanovení SH po-
užíváme nejčastěji metodu monitorace relativních 
změn krevního objemu při ultrafiltraci během HD. 
Dále lze měřit rozměr vena cava inferior sonogra-
ficky (koreluje s tlakem v pravé síni, nevýtěžné je 
vyšetření u nemocných s plicní hypertenzí), nebo se 
doporučuje metoda multifrekvenční bioimpedance 
k měření extracelulárního volumu a vyšetření hladi-
ny atriálního natriuretického peptidu.

Žádná z těchto metod není zcela spolehlivá, 
za konkluzivní se považuje kombinace monitorace 
změn krevního volumu (BVM) + sonografie vena ca-
va inferior + bioimpedance.

TK se během hemodialýzy s ultrafiltrací může jak 
snižovat (při vysoké UF a krátké hemodialýze nejsou 
výjimkou hypotenze), ale i zvyšovat. Kromě UF se 
na výkyvech TK během hemodialýzy podílejí i další 
faktory, např. změny hladiny ionizovaného vápníku, 
výkyvy osmolality, změny regulačních vazoaktivních 
látek, změny hladiny antihypertenziv. Převahu retence 
tekutin a soli jako patogenetického faktoru hypertenze 
u dialyzovaných pacientů dokládají výsledky praco-
viště v Tassinu ve Francii, kde provádění dlouhých HD 
s dostatečnou ultrafiltrací významně snížilo výskyt hy-
pertenze a potřebu antihypertenzní medikace.

U hyperdratovaných pacientů dosahujeme SH 
postupně během týdnů až měsíců – pomalu sni-
žujeme tělesnou hmotnost dosaženou po HD. Po 
dosažení cílového TK postupně vysazujeme anti-
hypertenziva. Suchou hmotnost je třeba pravidelně 
revidovat, tělesná hmotnost se mění v závislosti na 
anabolizmu a katabolizmu.

Stanovení optimální SH se zajištěním adekvát-
ní ultrafiltrace a restrikce příjmu soli a tekutin v di-
etě normalizuje TK nebo zlepšuje jeho kontrolu až 
u 90 % dialyzovaných (9).

U rizikových pacientů s kardiovaskulárním one-
mocněním, u diabetiků a starších nemocných se 
jeví výhodnější mírná hyperhydratace pacienta bez 
hypotenzí během hemodialýzy, protože dialyzační 
hypotenze mohou být pro tyto nemocné fatální.

U některých hemodialyzovaných dochází během 
HD přes ultrafiltraci k paradoxnímu vzestupu TK. 
V těchto případech je třeba vyloučit eliminaci antihy-
pertenziv hemodialýzou (ACEI, některé betablokátory, 
metyldopa). Pokles krevního volumu ultrafiltrací může 
vést k hypertenzi přes stimulaci RAS, studuje se i vliv 
aktivace sympatiku a z toho plynoucí vazokonstrikce.

Změny dialyzační taktiky

Prodloužení HD
Při nedostatečně kontrolované hypertenzi při 

převažujícím vlivu retence sodíku a tekutin můžeme 

Tabulka 1. Patogeneze hypertenze u dialyzovaných 
pacientů
retence sodíku a vody
aktivace/nedostatečná suprese renin-angiotenzinové-
ho systému
zvýšená aktivita sympatického nervového systému, 
spánková apnoe
endoteliální dysfunkce se zvýšenou vazokonstrikční 
a sníženou vazodilatační aktivitou
sekundární hyperparatyreóza, poruchy kalciumfosfáto-
vého metabolizmu
léčba erytropoetinem
zvýšená tuhost a kalcifikace cévních stěn
preexistující esenciální hypertenze
renovaskulární hypertenze
jiné: anémie, arteriovenózní fistule, vazopresin, sero-
tonin
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změnou dialyzační taktiky dosáhnout zlepšené kon-
troly TK či normotenze. Doporučuje se prodloužit do-
bu hemodialýzy – až na 3× týdně 8 hodin, nebo pro-
vádět častější hemodialýzy 6–7× týdně. Prodloužení 
hemodialýzy umožňuje dostatečnou UF s dosaže-
ním suché hmotnosti bez epizod hypotenze snížením 
rychlosti UF. Prodloužením doby dialýzy dosáhneme 
normotenze bez potřeby medikamentózní terapie až 
u 90 % nemocných (8). Suché hmotnosti lze docílit 
během 1 měsíce, TK klesá postupně (až 8 měsíců), 
což nazýváme fenoménem opoždění (9), patrně 
způsobeném perzistencí cirkulujících látek (ADMA, 
inhibitorů Na+K+ATPázy), sníženou hladinou NO 
a vyšším intracelulárním Ca++.

Prodloužení HD vede k poklesu kardiovaskulár-
ní mortality. Nevýhodou je časová náročnost a ne-
pohodlí pro pacienty.

Profilace natria v dialyzačním roztoku
U pacientů s velkými váhovými přírůstky a špat-

ně kontrolovanou hypertenzí mezi hemodialýzami 
používáme profilování sodíku v dialyzačním roztoku 
(postupně snižování sodíku ze 155 až na 135 mmol/l 
v průběhu hemodialýzy), nebo během týdnů postup-
ně redukujeme obsah sodíku v dialyzačním roztoku 
na 138 mmol/l.

Převedení na peritoneální dialýzu
U pacientů na PD závisí kontrola hypertenze na 

ultrafiltrační schopnosti peritonea a reziduální diuré-
ze. Některé práce dokládají vzestup TK při poklesu 
reziduální diurézy u pacientů na PD pravděpodobně 
vlivem dlouhodobé skryté hyperhydratace (19).

Prevence a léčba 
hyperfosfatemie a hyperkalcemie

Dlouhé hemodialýzy s účinnou eliminací fos-
foru a dialyzační roztoky s nižším obsahem kalcia 
(1,25 mmol/l) redukují cévní kalcifikace.

Medikamentózní léčba

V medikamentózní léčbě hypertenze u dialyzo-
vaných doporučujeme ACEI, ARB, kalciové bloká-
tory, betablokátory, v kombinační léčbě selektivní 
α-1-blokátory a centrální antihypertenziva, diuretika 
(pouze kličková) podáváme jen dialyzovaným se za-
chovalou zbytkovou diurézou.

Při výběru antihypertenziv respektujeme přidru-
žená onemocnění (ICHS, onemocnění periferních 
tepen, diabetes mellitus, asthma bronchiale).

Blokátory renin-angiotenzinového systému 
jsou antihypertenziva první volby pro dobrou účin-
nost a kardioprotektivní účinek. Doporučeny jsou 
u pacientů s hypertrofií levé komory, se systolickou 
dysfunkcí a městnavým srdečním selháním. Snižují 
mortalitu u dialyzovaných, redukují hypertrofii levé 

komory, snižují hyperaktivitu sympatiku, zlepšují en-
doteliální funkci a potlačují oxidativní stres. Dalším 
efektem ACEI je inhibice žízně redukcí ATII, který 
je stimulátorem žízně (16). Známé je riziko hyper-
kalemie, zejména při současném podávání neste-
roidních antirevmatik a betablokátorů. ACEI snižují 
účinek erytropoetinu. Většina ACEI (captopril, ena-
lapril, lisinopril, perindopril, ramipril, trandolapril) je 
odstraňována hemodialýzou. ARB méně ovlivňují 

reziduální funkci ledvin (chybí bradykininový účinek 
na eferentní arteriolu glomerulu) a neodstraňují se 
hemodialýzou.

ACEI i ARB u pacientů na peritoneální dialýze 
mají příznivý vliv na zachování reziduální funkce led-
vin bez významného rizika hyperkalemie (15).

Blokátory kalciových kanálů snižují periferní 
cévní rezistenci, doporučují se u pacientů s diastolic-
kou dysfunkcí a hypertrofií levé komory. Observační 

Tabulka 2. Doporučené změny dávkování antihypertenziv a jejich eliminace dialýzou

Lék Změna dávky při 
selhání ledvin Hemodialýza Peritoneální dialýza

Alfablokátory
prazosin není třeba ne ne
doxazosin není třeba ne ne
terazosin není třeba ne ne
urapidil není třeba ne ne

Betablokátory
acebutolol 25–50 % ano ?
atenolol 25–50 % ano ?
bisoprolol 25 % ano ne
betaxolol 50 % ano ?
carvedilol není třeba ne ne
labetalol není třeba ne ne
metoprolol není třeba ne ?
pindolol není třeba ne ne
sotalol 30 % ano ?

ACEI
captopril 50 % ano ne
cilazapril 25 % ano ne
enalapril 25–50 % ano ne
fosinopril není třeba ne ne
lisinopril 25–50 % ano ?
moexipril 25–50 %  ? ?
perindopril 25–50 % ano ?
quinalapril 25–50 % ne ?
ramipril 25–50 % ano ne
trandolapril 50 % ano ?

ARB
irbesartan není třeba  ? ?
losartan není třeba ne ?
telmisartan není třeba ne ?
valsartan není třeba ne ?

Kalciové blokátory
amlodipin není třeba ne nepravděpodobné
diltiazem není třeba ne nepravděpodobné
felodipin není třeba ne nepravděpodobné
isradipin není třeba ne nepravděpodobné
nifedipin není třeba ne nepravděpodobné
nitrendipin není třeba ne nepravděpodobné
verapamil 50–75 % ne ?

Centrálně působící
methyldopa prodloužit interval ano ?
rilmenidin ?  ? ?
moxonidin ?  ? ?

Vazodilatátory
hydralazin prodloužit interval ne ?
minoxidil není třeba ano ?
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studie potvrzují pokles celkové i kardiovaskulární 
mortality po blokátorech kalciových kanálů u hyper-
toniků s CHSL (11). Není třeba měnit dávkování, jsou 
metabolizovány v játrech, proto je biologický poločas 
u těchto léků při CHSL nezměněn, neodstraňují se 
hemodialýzou.

Betablokátory jsou indikovány u pacientů s hy-
perkinetickou cirkulací, s ICHS, anginou pectoris, 
po infarktu myokardu, se srdečním selháním. Méně 
vhodné jsou u diabetiků, u pacientů s ischemickou 
chorobou tepen dolních končetin a při obstrukční 
chorobě bronchopulmonální. Prokázán je pozitivní 
efekt betablokátorů na přežívání a KV protektivita 
u dialyzovaných (5).

Atenolol, acebutolol, betaxolol a bisoprolol se 
odstraňují hemodialýzou, proto se doporučuje podá-
vat tyto léky po hemodialýze, nebo suplementovat 
dávku po HD, jinak hrozí hypertenze na konci HD. 
Nejvhodnější jsou metoprolol, labetalol a karvedilol, 
které se neeliminují dialýzou.

Diuretika indikujeme ke zvýšení diurézy u paci-
entů se zachovalou diurézou, účinná jsou pouze klič-
ková diuretika, a to ve vysokých dávkách (furosemid 
125–1 000 mg/den).

Selektivní α-1-blokátory jsou výhodné k potla-
čení sympatické nervové aktivity, příznivý je metabo-
lický efekt na lipidy a inzulinovou rezistenci.

Antihypertenziva s centrálními účinky – 
α-2-adrenergní agonisté (metyldopa) jsou v součas-
nosti nahrazovány agonisty imidazolových recep-
torů. Metyldopa se odstraňuje hemodialýzou, proto 
může dojít na konci hemodialýzy k vzestupu TK.

K dosažení cílových hodnot tlaku je nutná kom-
binační léčba, jejímž základem je blokáda RAS.

Léčba hypertenzní krize

Doporučuje se p. o. captopril 12,5–50 mg, nebo 
i. v. labetalol 20 mg, lze opakovat v 10minutových 
intervalech do dávky 80 mg, nebo kontinuálně i. v. 
0,5 mg/min nebo urapidil 25–50 mg i. v. Infuzně lze 
podávat isosorbit-dinitrát nebo nitroprusid sodný. 
Nedoporučuje se podávání nitroprusidu déle než 
48 hod. pro riziko akumulace jeho toxického me-
tabolitu thiokyanátu, který je vylučován ledvinami. 
Příznaky toxicity jsou nauzea, zvracení a křeče. 
Nitroprusid i thiokyanát jsou odstranitelné dialýzou.

Nedaří-li se zvládnout těžké formy hypertenze 
ani intenzivní dialyzační léčbou, ani kombinovanou 
antihypertenzní farmakoterapií, pak zvažujeme 
oboustrannou nefrektomii.

Cílový krevní tlak
Doporučené jsou cílové hodnoty TK < 

140/90 mmHg před hemodialýzou a TK < 
130/80 mmHg po hemodialýze (25), nebo nej nižší 
dobře tolerované hodnoty TK bez epizod intradialy-

zační hypotenze (16, 25). U pacientů s izolovanou 
systolickou HT a vysokým pulzním tlakem se dopo-
ručuje predialyzační TK 150–160/85–90 mmHg (17). 
Právě pro častý výskyt hypotenzí během hemodi-
alýzy, zejména u kardiaků, diabetiků s autonomní 
neuropatií a starších pacientů, jsou u dialyzovaných 
tolerovány vyšší hodnoty krevního tlaku. U starších 
pacientů se doporučuje TK < 160/90 mm Hg pro 
riziko intradialyzačních hypotenzí s možným ische-
mickým postižením srdce nebo mozku. Pro riziko 
rozvoje nepoddajnosti arterií se doporučuje pulzní 
tlak = 40 mmHg (25). Pulzní tlak > 60 mmHg jako 
marker tuhosti arterií je nezávislým predikorem 
ICHS, hypertrofie levé komory a je prediktorem mor-
tality u hemodialyzovaných nediabetiků (10, 26).

Otázkou je, kdy nejlépe TK hodnotit. TK před 
HD lépe koreluje s hypertrofií LK (3) a je prediktorem 
mortality (16). TK po HD podle některých prací kore-
luje lépe s průměrem mezi HD a s 24hodinovým mo-
nitorováním TK (13), jiní autoři popsali, že u pacientů 
s velkým poklesem TK při HD je lepším prediktorem 
interdialyzačního TK predialyzační TK a naopak 
u pacientů s nárůstem TK během HD je prediktorem 
interdialyzačního TK postdialyzační TK (23). Pokles 
TK po HD je u 40–50 % pacientů a přetrvává i 12–24 
hod. po HD. Není zatím jasná ideální doba pro mě-
ření TK u hemodialyzovaných (1), proto se měření TK 
před a po HD kombinuje s domácím selfmonitorin-
gem nebo 24hodinovým monitorováním TK.

Pro dialyzované je typická U křivka závislosti 
systolického TK a mortality (29). Vysoké i nízké 
hodnoty TK jsou spojeny s vyšší kardiovaskulární 
mortalitou, což bylo doloženo u pacientů se systo-
lickým TK > 180 mmHg (4, 27, 29) a < 110 mmHg (6, 
27) a diastolickým TK < 70 mmHg (6, 29). Někteří 
autoři hovoří o reverzní epidemiologii u dialyzova-
ných, kdy nejnižší mortalita byla u pacientů s pre-
dialyzačním systolickým TK 150–159 mmHg (29). 
V krátkodobých studiích byl normální a nízký TK 
spojen s vyšší mortalitou. Příčinou vysoké mortality 
u hypotenzních pacientů byly komorbidity a malnut-

rice. Podle studie DOPPS byla hypertenze pro dialy-
zované protektivní pouze v 1. roce dialýzy. Naopak 
studie sledující dialyzované déle než 5 let ukázaly 
pozitivní závislost mezi HT a mortalitou (7, 18).

Závěry
• Patogeneze hypertenze u dialyzovaných pa-

cientů je multifaktoriální, převládá vliv retence 
sodíku a vody při poklesu reziduální diurézy.

• Cílové hodnoty TK jsou < 140/90 mmHg před he-
modialýzou (optimální pro dlouhodobé přežívání 
dialyzovaných), < 130/80 mmHg po hemodialý-
ze, nebo nejnižší dobře tolerované hodnoty TK 
bez epizod intradialyzační hypotenze.

• Izolovaná systolická hypertenze a vzestup pulz-
ního tlaku jsou odrazem zvýšené tuhosti tepen 
při kalcinóze a předčasné ateroskleróze u dialy-
zovaných. Pulzní tlak je prediktorem kardiovas-
kulární mortality.

• Typický je „non dipping“, tj. absence poklesu TK 
v nočních hodinách, častá je u dialyzovaných 
pacientů spánková apnoe s aktivací sympatic-
kého nervového systému.

• U volumdependentní hypertenze jsou základem 
léčby dieta (omezení soli, vody, fosforu), kvalitní 
dostatečně dlouhá dialýza s dosažením suché 
hmotnosti a redukcí natria v dialyzačním roztoku.

• V medikaci preferujeme blokátory RAS (ACEI 
a/nebo ARB) pro nejvýhodnější kardiovaskulár-
ní protektivitu.

• Medikamentózní terapii přizpůsobujeme elimi-
naci některých antihypertenziv dialýzou.

• Je třeba dalších randomizovaných studií k po-
souzení účinné intervence u dialyzovaných ne-
mocných.

Tabulka 3. Příčiny nedostatečně kontrolované hypertenze u dialyzovaných
noncompliance pacienta k léčbě: vysoký příjem soli a tekutin, vynechávání antihypertenziv
syndrom bílého pláště
špatná dialyzační taktika (nedostatečná ultrafiltrace při špatně stanovené suché hmotnosti, nedostatečná adekvát-
nost dialýzy)
nedostatečná léčba antihypertenzivy
špatně kontrolovaná sekundární hyperparatyreóza, hyperkalcémie
erytropoetin
nesteroidní antirevmatika
kortikosteroidy
cyklosporin
estrogeny
bronchodilatancia
nerozpoznaná renovaskulární nebo endokrinní příčina hypertenze
syndrom spánkové apnoe
drogy: kokain, amfetamin
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