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Chronicka onemocnéni ledvin, kterad jsou dusledkem vrozeného nebo ziskaného renalniho postizeni,
patii mezi nejcastéjsi priciny sekundarni hypertenze. Rendlni parenchymatdzni hypertenze provazejici
oboustrannad i jednostrannd ledvinnd onemocnéni prevazuje nad renovaskuldrni hypertenzi. Prevalen-
ci a zédvaznost hypertenze ovliviiuje vék, télesnd hmotnost, druh onemocnéni ledvin a rozsah poruchy
renalni funkce. V ramci multifaktorialni patogeneze ma hlavni roli retence sodiku spolu s nerovnovéhou
v pUsobeni vasoaktivnich latek, avsak jednoznacné odliseni volumového a reninového typu hypertenze je
obtizné. Lécba rendini hypertenze zahrnuje rezimova opatieni, farmakologickou lé¢bu, hemoelimina¢ni
vykony a radiologické ¢i urologické invazivni vykony. U chronickych onemocnéni ledvin se zvySenou al-
buminurii nebo proteinurii se upfednostruji inhibitory ACE a blokatory receptorl AT, pro angiotensin II.
K dosazeni cilovych hodnot krevniho tlaku je viak ¢asto nezbytné podani kombinace vice antihypertenziv.
Zvyseny krevni tlak je nejen projevem chronickych onemocnéni ledvin, ale také dalezitym faktorem rendl-
niho a kardiovaskularniho rizika.

© 2013, CKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

Chronic kidney diseases — arising from inborn or acquired renal disorders — are one of the most common
causes of secondary hypertension. Renal parenchymatous hypertension accompanying bilateral or unilateral
kidney diseases is more prevalent than renovascular hypertension. The prevalence and severity of hyperten-
sion are influenced by age, weight, type of renal affliction, and depth of renal dysfunction. In multifactorial
pathogenesis, sodium retention plays the crucial role together with dysbalance concerning effects of differ-
ent vasoactive substances; however, unequivocal distinction between volume- and renin-type hypertension
is difficult. The treatment of renal hypertension includes appropriate lifestyle changes, pharmacotherapy,
hemoelimination methods and radiological or urological invasive procedures. In chronic kidney diseases
with increased albuminuria or proteinuria, ACE inhibitors and AT1-blockers are preferred. Combination of
several antihypertensives is often required to achieve the target blood pressure. Increased blood pressure
represents not only the manifestation of chronic kidney diseases but also an important factor concerning
the renal and cardiovascular risk.
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Uvod

Vztah mezi zvysenym krevnim tlakem (TK) a ledvinami
je vicesmérny. Ledviny se ucastni pfi vzniku a udrZova-
ni esencidlni hypertenze. Chronickd onemocnéni ledvin
(chronic kidney disease — CKD) jsou jednou z hlavnich pfi-
¢in sekundarni hypertenze. Naopak hypertenze jakékoli
etiologie muze vyvolat poskozeni ledvin (benigni nebo
maligni nefroskleréza) a zvyseny krevni tlak je spolu
s proteinurii ddlezitym faktorem progrese CKD.

Prvotni odhady uvadély, Ze CKD m4a kazdy desaty do-
spely obyvatel nasi planety. Avsak prevalence CKD v USA
vzrostla z 10 % (1988-1994) na 13 % (1999-2004) dospélé
populace [1]. Obdobné udaje o vysokém vyskytu CKD po-
chézeji i z dal3ich kontinent(i — v Ciné 13 % [2] a v Aus-
tralii 16 % [3]. Zvysené riziko vzniku CKD je u pacientt
s diabetes mellitus, arteridlni hypertenzi a kardiovasku-
larnimi (KV) onemocnénimi. Casna stadia CKD jsou ¢asto
nerozpoznana. Zvysujici se po¢et nemocnych s CKD v sou-
Casnosti predstavuje celosvétové vyznamny zdravotni,
ekonomicky a socialni problém [4].

V poslednich dvou letech byla publikovdna nové mezi-
ndrodni doporuceni, ktera pojedndvaji jak o problemati-
ce rendlni hypertenze, tak o CKD [5,6].

Definice a klasifikace
chronickych onemocnéni ledvin

Kritériem definice CKD je delsi nez tfimési¢ni pFfitomnost
alesponi jednoho ukazatele poskozeni ledvin (patolo-
gicky nalez pfi vySetfeni moce a mocového sedimentu,
zmény v sérovych koncentracich kreatininu nebo elektro-
lyta, histologické nebo strukturdlni abnormality pfi bio-
ptickém vysetifeni nebo zobrazovacich vysetienich ledvin)
anebo nalez glomeruldrni filtrace < 1 ml/s/1,73 m? [7,8]

Tabulka 1 - PGvodni klasifikace CKD (upraveno podle [7,8])

(tabulka 1). Po deseti letech byla vytvofena nova klasifi-
odhadu hodnoty glomerularni filtrace, ale také na stano-
veni albuminurie. Obsahuje misto puvodnich péti nové
Sest stadii zadvaznosti (tabulky 2 a 3). Plvodni stadium
CKD 3 je nové rozdéleno na 3a a 3b z ddvodu lepsi stra-
tifikace rizika.

Vyskyt hypertenze
u chronickych onemocnéni ledvin

Prevalence rendlni hypertenze je 5-6 % [9]. Zvy3eny krev-
ni tlak provazi vrozena nebo ziskand, oboustranna i jed-
nostranna CKD [10]. Pfitomnost a zdvaznost hypertenze
z4visi na véku nemocnych, télesné hmotnosti, typu a trva-
ni onemocnéni ledvin a zavaznosti poruchy renalni funk-
ce. Podili se na 60-80 % sekundarnich hypertenzi u déti
a dospivajicich [11]. Hypertenze je pfitomna u 80-85 %
dospélych pacientt s CKD [12]. U osob bez poruchy funk-
ce ledvin je prevalence hypertenze 60 %, ale u pacientd
s chronickym selhanim ledvin dosahuje az 90 %.

Patogeneze hypertenze
u chronickych onemocnéni ledvin

U oboustrannych CKD se uplatriuje zadrzovani sodiku a vody
snaslednym ndrastem plazmatického objemu a srde¢niho vy-
deje. Na udrZzovani hypertenze ma vliv nerovnovaha v pUso-
beni vasoaktivnich plsobkt [13,14] — aktivace/nedostatecna
suprese vasokonstrikénich systému (renin-angiotensin-aldo-
steron, sympatikus) a snizend tvorba latek s vasodilata¢nim
ucinkem (NO, prostaglandiny). Sekundarni hyperparathy-
redza zvysujici intraceluldrni koncentraci vapniku mize vést
k vasokonstrikci a hypertenzi. U jednostrannych CKD ma

Stadium CKD GF (ml/s/1,73 m?)
1 Poskozeni ledvin s normalni ¢i zvySenou GF >1,5

2 Poskozeni ledvin s lehce snizenou GF 1,00-1,49

3 Mirna chronicka rendlni insuficience 0,50-0,99

4 Zévazna chronicka renalni insuficience 0,25-0,49

5 Chronické selhani ledvin

< 0,25 nebo dialyza

GF (ml/min/1,73 m?)
>90

60-89

30-59

15-29

< 15 nebo dialyza

GF - hodnota glomerularni filtrace.

Tabulka 2 - Nova klasifikace CKD [6]

Stadium CKD GF (ml/s/1,73 m?)
1 Normaélni nebo vysoka GF 21,5

2 Lehce snizena GF 1,00-1,49

3a Lehce az stfedné snizena GF 0,75-0,99

3b Stfedné az vyrazné snizena GF 0,50-0,74

4 \/yrazné snizena GF 0,25-0,49

5 Selhani ledvin

< 0,25 nebo dialyza

GF (ml/min/1,73 m?)
>90

60-89

45-59

30-44

15-29

< 15 nebo dialyza
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dilezitou roli aktivace systému renin-angiotensin. Nejcas-
téji k ni dochazi z divodu ischemie — jizveni u zanétlivych
chorob, tlak objemové rostoucich procest (nadory, solitarni
cysty) nebo dilatace panvicky u hydronefrézy. Jednoznacné
odliseni volumové hypertenze od reninové je obtizné, ve
vétsiné pripadd se oba mechanismy prolinaji. S poklesem
filtra¢ni funkce ledvin, rozvojem rendini insuficience a se-
Ihdnim ledvin podil retence sodiku a vody na udrzovani
hypertenze vyrazné stoupa. K hypertenzi (zhorseni jeji kon-
troly) pfispiva 1écba rendini anemie lidskym rekombinant-
nim erytropoetinem. Pfi systolické hypertenzi se uplatriuji
kalcifikace, snizena pruznost velkych tepen a také casto pfi-
tomnd hyperkineticka cirkulace pfi anemii a arteriovenézni
anastomodze pro cévni pristup k hemodialyze.

Chronicka onemocnéni ledvin a hypertenze

Castéji jde o prvotni postizeni tkané ledvin — parenchy-
matézni hypertenzi — nez o postiZzeni tepenného recisté
ledvin a renovaskuldrni hypertenzi. Pfi oboustranném
postiZzeni ledvin se hypertenze nej¢astéji nachazi u glo-
merularnich onemocnéni, z neglomerularnich je hyper-
tenze nejvice zastoupena u autosomalné dominantniho
polycystického onemocnéni ledvin. Hypertenze se také
vyskytuje u fady vrozenych a ziskanych, zanétlivych ¢i na-
dorovych jednostrannych onemocnéni ledvin.

Glomerulonefritidy: Hypertenze provazi primarni i sekun-
darni onemocnéni glomeruld. Jeji prevalence u chronickych
glomerulonefritid je 30-90 %. Vyskytuje se az u 50 % pacien-
tU s celosvétové nejcastéjsi primarni glomerulonefritidou, IgA
nefropatii (Bergerovou chorobou), a u 70-80 % nemocnych
s membranoproliferativni glomerulonefritidou nebo s fokal-
ni a segmentalni glomerulosklerézou. Ze sekundarnich glo-
merulopatii je nejcastéjsi diabeticka glomeruloskleréza, kde
je hypertenze pfitomna jiz ve stadiu mikroalbuminurie a jeji
vyskyt dale stoupa s rozvojem manifestni proteinurie k 80 %
u diabetikd 2. typu.

Autosomalné dominantni polycystické onemocné-
ni ledvin: Hypertenze se vyskytuje u 50-70 % pacientu
v dobé neporusené funkce ledvin a dosahuje az 100 % pfi
rendlni insuficienci.

Chronické tubulointersticialni nefritidy: V casném
stadiu je hypertenze méné castd (cca u 30 %), protoze
porucha koncentra¢ni schopnosti, typickd pro postizeni
drené ledvin, vede ke zvysenym mocovym ztratam sodiku
a omezuje narust plazmatického objemu. Vyskyt hyper-
tenze stoupd s dalsim vyvojem nemoci a soucasnym po-
klesem filtra¢ni funkce ledvin.

Jednostranna onemocnéni ledvin: Hypertenze se nej-
Castéji vyskytuje u jednostranného zmenseni ledviny na

podkladé chronické pyelonefritidy a refluxové nefropatie.
MUzZe také provazet hydronefrozu, uraz ledviny, radiacni
nefritidu, tuberkulézni postizeni nebo velkou solitarni re-
nalni cystu. Ve 100 % pripadl byva pfitomna u vzacného tu-
moru z juxtaglomeruldrnich bunék — hemangiopericytomu
(reninomu), u 50 % déti s nefroblastomem (Wilmstv tumor)
a u 30 % dospélych pacientl s rendInim karcinomem.
Renovaskularni hypertenze: Zjistuje se u 1-2 % vsech
nemocnych s hypertenzi. Nejcastéjsimi pricinami hemody-
namicky vyznamné stendzy renalni tepny jsou ateroskle-
réza (80 %) a cévni fibromuskularni dysplazie (20 %).

Cilovy krevni tlak
u chronickych onemocnéni ledvin

Vyznam kontroly hypertenze u CKD spociva ve snizeni re-
nalniho a KV rizika. V soucasnosti neexistuje stejnd hodnota
cilového TK pro vsechny pacienty s CKD [5], protoZe jiz ne-
plati nazor z drivéjsich nefrologickych doporuceni [15], ze TK
<130/80 mm Hg je pro pacienty s CKD a normalni albuminurii
prospésnéjsi oproti TK < 140/90 mm Hg. Ddkaz pro nové do-
porucovany cilovy TK < 140/90 mm Hg vychazi z metaanalyzy
tfi studii zahrnujicich 2 272 pacientt [16]. Dlkaz nizsi kvali-
ty z podskupin téchto pacientd pripousti, ze nizsi cilovy TK
< 130/80 mm Hg muze byt prospésny pro pacienty s albumin-
urii > 30 mg/24 h. Koncept individualizované |écby se stra-
tifikaci cilového TK se opird nejen o vék, vysi albuminurie,
ale také o pritomnost kardiovaskularnich komorbidit, napr.
srdecniho selhani. Zatim vsak neni dostatek dukazu pro stra-
tifikaci cilového TK podle stadii CKD [17]. Kategorie albumin-
urie a proteinurie uvadi tabulka 4 (upravena podle [5]).

Lécba hypertenze u chronickych onemocnéni
ledvin - obecna pravidla

K dosazeni cilového TK jsou nezbytna rezimova (nefarma-
kologickd) opatifeni a kombinacni farmakologicka lécba.
Z hlediska snizeni TK jsou u CKD viechny tfidy antihyperten-
ziv Ucinné. Pri volbé antihypertenziv uprednostriujeme blo-
katory systému renin-angiotensin, které predchazeji vzniku
a rozvoji albuminurie. Lé¢bu inhibitory ACE nebo blokatory
receptort AT, pro angiotensin Il mizZeme zahajit ve viech
stadiich CKD s albuminurii > 30 mg/24 h, a to jak u diabeti-
kU, tak i nediabetikl (tabulka 5). Inhibitory ACE a blokato-
ry receptord AT, pro angiotensin Il sniZuji systémovy i glo-
meruldrni tlak a zmirfuji albuminurii U¢innéji nez ostatni
antihypertenziva. Za bezpecnéjsi jsou viak povazovany
inhibitory ACE s dualnim vylucovanim (fosinopril, spirapril
a trandolapril). Zvlasté trandolapril ma velmi vyhodné vy-

Tabulka 3 - Kategorie albuminurie u CKD (upraveno podle [6])

Kategorie AU (mg/24 h)
A1 Normaélni az lehce zvysena <30

A2 Stiedné zvysena 30-300

A3 Vyrazné zvysena > 300

A/Cr (mg/mmol) A/Cr (mg/g)
<3 <30

3-30 30-300
>30 > 300

AU - albuminurie; A/Cr - pomér albumin/kreatinin v moci.
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luCovéni ledvinami a jatry v poméru 33 % : 66 % s nutnosti
upravy davky az od glomerularni filtrace < 30 ml/min.

Algoritmus antihypertenzni lécby
u proteinurickych chronickych onemocnéni ledvin

Antihypertenzivem prvni volby jsou inhibitory ACE nebo blo-
katory receptorll AT, pro angiotensin Il. V Casto nezbytné
kombinacni |écbé druhou a treti volbu predstavuji non-di-
hydropyridinové blokétory kalciovych kandl( nebo diuretika.
O poradi rozhoduje pritomnost nebo nepfitomnost hyper-
hydratace. Diuretika v kombinaci s antihypertenzivy bloku-
jicimi systém renin-angiotensin maji pfednost u CKD s ma-
nifestnimi otoky. Thiazidova diuretika ztraci ucinnost pii GF
< 0,5 mlfs a jsou nahrazovana klickovymi diuretiky (furosemid).
Pfi trvani otok( je vhodné pridani thiazidd ke klickovym
diuretikim. Chlorthalidon ma siln&jsi a déle trvajici ucinek ve
srovndni s hydrochlorothiazidem. Diuretika, stejné jako ome-
zeni privodu kuchynské soli, zvysuji jak antihypertenzni, tak
také antiproteinurické pUsobeni inhibitord ACE a blokatorud
receptord AT, pro angiotensin Il. Davka diuretika se zvysuje
pomalu z dlvodu prevence hypotenze. V pripadé, kdy neni
pritomna hyperhydratace, preferujeme non-dihydropyridi-
nové blokatory kalciovych kanall, zejména verapamil, u kte-
rého byl prokdzan antiproteinuricky ucinek [18]. Kombinaci
inhibitord ACE s blokatory receptort AT, pro angiotensin II
Ize pouzit u diabetickych a nediabetickych pacientt s CKD pfi
pretrvavani proteinurie >1 g/24 h navzdory dosazZeni cilového
TK vysokymi davkami inhibitord ACE nebo blokatord recep-
tord AT, pro angiotensin Il. Nezbytnosti je peclivé sledovani
moznych nezadoucich ucinkd (pokles GF, hyperkalemie).

Algoritmus antihypertenzni lécby
u neproteinurickych chronickych
onemocnéni ledvin

PFi pfitomnosti otokl jsou prvni volbou diuretika a dru-
hou volbou inhibitory ACE/blokatory receptort AT, pro

angiotensin Il nebo dihydropyridinové blokatory kalci-
ovych kanald. Pfi absenci otoku lze lécbu zadit inhibito-
ry ACE nebo blokatory receptort AT, pro angiotensin ll,
nasledné je mozné pridat dihydropyridinové blokatory
kalciovych kanall a diuretika.

U CKD s rezistentni hypertenzi (kde neni dosazeno
cilového TK podanim tfi antihypertenziv z rdznych tfid
véetné diuretika v maximalné doporucovanych davkach)
je ¢tvrtou volbou antagonista aldosteronu spironolacton,
ktery ma kromé antihypertenzniho také antiproteinuric-
ky ucinek. Dal3imi pfidanymi antihypertenzivy mohou byt
centralné puUsobici 1éky, beta-blokatory nebo periferni al-
fa-blokatory.

U pacientl s CKD je casto pritomen tzv. nondipping feno-
mén, tj. nepfitomnost fyziologického spankového poklesu
TK o nejméné 10 % oproti hodnotdm TK v prabéhu dne. Je
prokazatelny 24h ambulantni monitoraci TK a ovlivnitelny
presunem alespori jednoho antihypertenziva z ranniho po-
dani na vecer. Nondipping fenomén stejné jako pritomnost
nocni hypertenze provazi zvysené KV riziko.

Lécba hypertenze u dospélych pacienti

s chronickym onemocnénim ledvin

lé¢enym dialyzou

Zakladem lécby je spravnd taktika hemoeliminacni é¢-
by k odstranéni prebytecné extraceluldrni tekutiny bez
epizod hypotenze. Pokud nedosahneme optimalniho
cilového TK, ktery se stanovuje individualné na zakla-
dé véku, pridruzenych onemocnéni a zhodnoceni KV
i neurologického stavu, je nutna farmakologicka lé¢ba.
Vsechna antihypertenziva kromé diuretik (s vyjimkou
dialyzovanych pacientd se zachovanou rezidudlni diuré-
zou) jsou ucinnd. Nejcastéji se podavaji blokatory kalci-
ovych kandld, inhibitory ACE nebo blokatory receptort
AT, pro angiotensin Il. VétSinou je nezbytnd kombina¢ni
lécba s dalsimi tfidami antihypertenziv (beta-blokatory
nebo alfa-blokatory). Néktera antihypertenziva (inhibi-
tory ACE a nékteré beta-blokatory) jsou dialyzou elimi-

Tabulka 4 - Kategorie albuminurie a proteinurie (upraveno podle [5])

Normalni az lehce zvysena

AU (mg/24 h) <30
PU (mg/24 h) <150
A/Cr (mg/mmol) <3
A/Cr (mg/g) <30
P/Cr (mg/mmol) <15
P/Cr (mg/g) <150

Stredné zvysena Vyrazné zvySena

30-300 > 300
150-500 > 500
3-30 >30
30-300 > 300
15-50 >50
150-500 > 500

A/Cr — pomér albumin/kreatinin v moci; AU - albuminurie; P/Cr — pomér protein/kreatinin v moci; PU - proteinurie.

Tabulka 5 - Doporuceni pro farmakologickou lé¢bu dospélych jedinc s CKD - diabetikd i nediabetikti (upraveno podle [17])

Albuminurie (mg/24 h)

<30 < 140/90
30-300 <130/80
> 300 <130/80

Cilovy krevni tlak (mm Hg)

Uprednostiiovana antihypertenziva

Z4dna

Inhibitory ACE/blokatory receptort AT, pro angiotensin ||
Inhibitory ACE/blokatory receptorl AT, pro angiotensin Il
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novana, proto je tfeba prizpUsobit volbu léku a dobu
podani [19]. U¢inna kontrola hypertenze inhibitory
ACE, blokatory receptord AT, pro angiotensin I, beta-
-blokatory nebo blokatory kalciovych kanald snizuje ri-
ziko KV prihod a celkové i KV mortality [20]. Konference
KDIGO s tematikou TK u dialyzovanych pacientd (CKD
5) v roce 2009 konstatovala, Ze v této oblasti je dosud
fada nevyfresenych otdzek — sprdvné méreni TK u hemo-
dialyzovanych pacientl, vztahy mezi TK a KV rizikem
nebo znalost interakci faktorl ovliviujicich systolicky
a diastolicky TK [21].

Lécba renovaskularni hypertenze

Zahrnuje farmakologickou lé¢bu a revaskularizaci. Dlou-
hodoba farmakologickd lé¢ba je indikovdna u pacienttd
s jednostrannou stenézou a zachovanou ¢i lehce omeze-
nou renalni funkci, pfi nedspéchu revaskularizace nebo
nemoznosti jejiho provedeni (pro riziko vykonu ¢i nesou-
hlas pacienta). VyZaduje kombinaci vice antihypertenziv:
inhibitord ACE nebo blokatorl receptorti AT, pro an-
giotensin 1l, blokatord kalciovych kanald, diuretik a cen-
tralné puUsobicich antihypertenziv. Farmakologickd léc-
ba napomaha kontrole hypertenze, zpomaluje progresi
strukturdlnich zmén v ledviné, ale neodstraruje hypoper-
fuzi, ktera pfi dlouhém trvani maze vést k atrofii ledviny.
Nedostatecna kontrola hypertenze pfi dostupnosti ucin-
nych antihypertenziv dnes nuti k intervenci na rendlni
tepné spise vyjimecné.

Cilem revaskularizac¢ni |écby (perkutanni transluminal-
ni angioplastika se zavedenim stentu), kterd ucinné snizi
TK pouze u mladsich nemocnych s fibromuskularni dys-
plazii (jen vyjimecné u aterosklerotickych stenéz starsich
pacientu), je zabranit poskozeni ledvin. Soucasné indika-
ce: stendza renalni tepny anatomicky ¢i funkcéné solitarni
ledviny, zavazna hypertenze rezistentni na farmakotera-
pii, opakované epizody plicniho edému nebo progreduji-
ci renalni insuficience i pres dobrou kontrolu TK [22].

Progrese chronickych onemocnéni ledvin
a moznosti jejiho ovlivnéni

CKD, zvlasté provazena zvysenou albuminurii nebo pro-
teinurii, maji progredujici charakter. Ro¢ni ubytek fil-
tracni funkce ledvin se pohybuje v rozmezi 2-8 ml/min
v zavislosti na etiologii renalniho postizeni [23]. Progrese
CKD zvysuje KV riziko se zna¢nym dopadem na morbiditu
a mortalitu pacienta.

Rizikové faktory progrese jiz existujiciho CKD zahrnuji
[24,25]: a) neovlivnitelné faktory — druh CKD (diabetic-
kd nefropatie, glomerulonefritidy, polycystéza ledvin),
snizeny pocet nefronll a pfitomnost kardiovaskularniho
onemocnéni; b) lécbou ovlivnitelné faktory — proteinurie,
hypertenze, obezita, vysoky pfijem bilkovin, anemie, dys-
lipidemie, koureni, hyperurikemie a hypoproteinemie
[26].

Rychlost a zavaznost progrese se posuzuje podle vze-
stupu sérové koncentrace kreatininu, velikosti poklesu
glomerularni filtrace a dosazeni termindlniho selhani led-
vin s potiebou dialyzacni ¢i transplantacni [écby.

Vcasnd diagnostika CKD a urceni etiologie umoznuje,
predevsim u glomeruldrniho postiZzeni, zahajeni specific-
ké terapie s cilem zastaveni progrese, v idedInim pfipadé
i navozeni regrese. U pozdéji rozpoznanych pokrocilych
CKD, kde jiz doslo k zaniku vétSiho poctu nefront a nelze
ocCekavat podstatny efekt specifické 1écby, lze zpomalit
progresi u¢innou kontrolou TK a ovlivnénim albuminurie/
proteinurie farmakologickou blokadou systému renin-an-
giotensin-aldosteron.

Prevenci progrese CKD lze u pacientt s diabetes melli-
tus 2. typu rozdélit na:

1. primarni: inhibitor ACE trandolapril u normoalbu-
minurickych pacienttd ve studii BENEDICT snizil ve
srovnani s placebem vznik mikroalbuminurie o 53 %
a v kombinaci s non-dihydropyridinovym blokato-
rem kalciovych kandlG verapamilem o 61 % [27].
Tento pfiznivy Ucinek je vysvétlovan puUsobenim
trandolaprilu na eferentni cévu a proporcionalnim
pUsobenim non-dihydropyridinového blokatoru kal-
ciového kanalu verapamilu na eferentni i aferentni
cévu glomerulu pfi této kombinaci;

2. sekundarni: blokator receptori AT, pro angioten-
sin Il irbesartan ve studii IRMA 2 omezil ve srovnani
s placebem prechod z mikroalbuminurie do mani-
festni proteinurie o 70 % [28];

3. terciarni: blokatory receptort AT, pro angiotensin I
losartan (studie RENAAL) a irbesartan (studie IDNT)
ve srovnani s placebem zpomalily postup chronické
renalni insuficience o 18 % a 20 % [29,30].

Zavér

CKD jsou jednou z hlavnich pficin sekundarni hypertenze.
Nova mezindrodni doporuceni kladou dlraz na indivi-
dualni pfistup pti stanoveni cilového krevniho tlaku
s ohledem na vék, vysi albuminurie a pfitomnost pridru-
Zenych KV onemocnéni. Algoritmus antihypertenzni lé¢-
by se Fidi pritomnosti ¢i absenci proteinurie. Pouziti [éka
blokujicich systém renin-angiotensin je shodné u diabetikd
i nediabetikl s CKD. Kontrola hypertenze a dalsich faktort
ovlivnitelnych 1écbou je nezbytnym predpokladem uspés-
nosti preventivnich opatfeni k potlaceni progrese CKD.
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