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Souhrn

Cilem lécby arterialni hypertenze u nemocnych s chronickou renalni insuficienci je dosazeni cilovych hod-
not krevniho tlaku, snizeni kardiovaskularni morbidity a mortality a zpomaleni progrese renalniho postizeni.
Zakladem je kombinovana farmakologicka Ié¢ba, kterou doplriuji dietni a rezimova opatieni. VSechny tridy
antihypertenziv jsou u chronické renalni insuficience Uginné. Jejich vybér a davkovani zavisi na zavaznosti
renalni nedostatecénosti a zplsobu eliminace. Inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu, AT,-blokatory
a nedihydropyridinové blokatory kalciovych kanald, které kromé antihypertenzniho maji také antiproteinu-
ricky efekt, patfi mezi léky prvni volby u hypertenznich nemocnych s renalni insuficienci. Zakladnim pred-
pokladem bezpecéné 1é¢by je véasné zahajeni monitorace funkce ledvin a hladiny sérového drasliku.
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Summary

Treatment of hypertension in chronic renal insufficiency. The aim of treatment of patients with arterial hyper-
tension and chronic renal insufficiency is to achieve of target blood pressure values, reduction of cardio-
vascular morbidity/mortality and delaying of renal impairment progression. The essential therapy is com-
bination of two or more antihypertensive drugs, which is completed by non-pharmacologic measures. All
classes of antihypertensive drugs are effective. Their choice and dosage depends on severity of renal
insufficiency and route their elimination. Angiotensin-converting enzyme inhibitors, angiotensin Il-recep-
tor blockers and non-dihydropyridine calcium channel blockers, which in addition to antihypertensive have
also antiproteinuric effect, are first choice of drugs in hypertensive patients with chronic renal insuffi-
ciency. The timely beginning of regular monitoring of renal function and potassium serum level is essen-

tial precondition of safe therapy.

diovaskularni morbiditu a mortalitu [1,2]
a ohrozuje nemocné urychlenim progrese
ledvinové nedostate¢nosti smérem k rendl-
nimu selhdni a potfebé ndhrady funkce ledvin
dialyzou nebo transplantaci [3].

Uvod

Arteridlni hypertenze je pfitomna u 60-80 %
nemocnych s chronickym postiZzenim ledvin
ve stadiu rendln{ insuficience. Podle etiologie
prevazuje sekundarni rendlni parenchyma-
tézni hypertenze nad renovaskuldrni hyper-
tenzi a esencidlni hypertenzi s druhotnym re-
ndlnim postiZenim.

Zakladni cile lIécby hypertenze
u chronické renalni insuficience

1. Normalizace systémového krevniho tlaku
k cilovym hodnotdm podle druhu a pokro-

Pfitomnost arteridlni hypertenze u chronické
rendlni insuficience vyznamné zvysuje kar-

Tab. 1. Davkovani antihypertenziv u chronické renalni insuficience [upraveno podie 35].

normalni davkovani

AT ;- blokatory

blokatory kalciovych kanall
alfa;-blokatory
vazodilataéni latky

uprava davkovani nutna

ACEI
betablokatory
(mimo metoprolol, pindolol a timolol)

Cilosti onemocnéni ledvin. U v§ech nemoc-
nych s rendlni insuficienci md byt krevni
tlak sniZen na hodnoty 130/80 mm Hg, pfi
soucasné proteinurii pfesahujici 1 g/24 ho-
din az na 125/75 mm Hg [4,5]. Pozadavek
na dosazeni cilovych hodnot krevniho
tlaku je dirazngjsi u diabetickych rendlnich
onemocnéni.

2. Zéabrana vzniku ¢i ovlivnéni jiZ ptitomnych
poskozeni cilovych orgdnti a 1écba klasic-
kych a rendlné specifickych rizikovych
faktord kardiovaskuldrnich onemocnéni.

3. Zpomaleni progrese chronickych onemoc-
néni ledvin k zdbrané nebo oddéleni vzni-
ku termindlniho selhdni vyZzadujiciho na-
hradu funkce ledvin dialyzacni nebo trans-
plantacni 1é¢bou.

Lécebné postupy
u renalni hypertenze

Lécebné postupy u rendlni hypertenze zahrnuji:
A. Nefarmakologickd opatfeni

B. Farmakologickou 1é¢bu

Zvlastnosti Iécby renalni hypertenze

Ve srovnani s 1é¢bou esencialni a sekundarni
nerendlni hypertenze:

a) Individualizace podle druhu a pokrocilosti
rendlniho onemocnéni, stavu funkce ledvin
a sodikové homeostazy.

b) Zakladem 1écby je farmakoterapie, kterou
dopliujf nefarmakologickd opatfeni. Vzhle-
dem k pfevazujicimu stfednimu a téZ$imu
stupni hypertenze je vétSinou zapotiebi
nedostatecnosti s hladinou sérového kreati-
ninu 400-500 mmol/l je nutné soucasné

podéni 3 az 5 antihypertenziv.

¢) Vybér a davkovani antihypertenziv v zavis-
losti na zptsobu eliminace 1é¢iva z orga-
nizmu a na urovni funkce ledvin (tab. 1).
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Nefarmakologicka opatreni

Jejich cilem je nejen sniZeni krevniho tlaku,
ale také kontrola rizikovych faktort kardiovas-
kuldrnich onemocnéni a doprovodnych one-
mocnéni. Opatfeni zahrnuji doporuceni platna
pri 1écbe esencidlni hypertenze (tab. 2) [6].

Zanechani koureni

Nikotin obsazeny v tabdku vede ke kratkodo-
bému zvyseni aktivity sympatického nervového
systému (SNS). Vyplaveni cirkulujicich kate-
cholamint nésledné zvysuje hodnotu krevniho
tlaku a tepové frekvence. Okamzity preso-
ricky efekt koufen{ je prikazny kontinualnim
ambulantnim monitorovdnim krevniho tlaku

[7].
SniZeni télesné hmotnosti

Vede k poklesu krevniho tlaku a m4 piiznivé
Ucinky i na jiné ptidruZené stavy — inzulinovou
rezistenci, diabetes mellitus, hyperlipidemii
a hypertrofii levé srde¢ni komory. Pokles t&-
lesné hmotnosti o 10 kg mtiZze vést ke snizen{
systolického krevniho tlaku o 5-20 mm Hg
(8].

Dostatecna fyzicka aktivita

ZvySuje parasympaticky tonus a sniZuje sym-
patickou aktivitu [9]. Pfiznivé ovlivnéni akti-
vity vegetativniho nervového systému vede
ke sniZenf hladiny cirkulujicich katecholami-
nu, poklesu systémové arteridlni rezistence,
zlepSeni inzulinové senzitivity a k tpraveé li-
pidového spektra. U stfedné zdvazné a velmi
pokrodilé rendlni insuficience je vSak rozsah
mozné fyzické aktivity limitovany piitomnosti
komplikaci provazejicich ledvinovou nedosta-
teCnost (anémie, kostni a kloubni poruchy).

SniZeni nadmérné konzumace alkoholu

Pii poZivani alkoholu se uplatiiuje efekt davky:
malé mnozstvi alkoholu ptsobi do jisté miry
protektivné na srde¢né-cévni systém, ale
s vyss§i davkou poZivaného alkoholu stoupd
umrtnost z kardiovaskuldrnich pficin [10]. To-
leruje se konzumace maximdlniho denniho
mnozstvi 20-30 g alkoholu u muzi a polovinu
tohoto mnozstvi u Zen.

Omezeni prijmu soli

Prijem kuchytiské soli md byt nizsi nez 6 g
denné (= 100 mmol sodiku). SniZeni obvyklého
piijmu soli z 12-16 g na polovinu m4 za nasledek
pramérny pokles krevniho tlaku o 4-6 mm Hg
u vyznamného poctu tzv. ,sodik-senzitiv-
nich* hypertonika [11]. Dietni opatieni musi
respektovat skutec¢nost, Ze u chronickych one-
mocnéni ledvin je omezena schopnost jak vy-
lucovani, tak i zadrZzovani sodiku v organiz-
mu. U osob s chronickou rendlni insuficienci
a polyurif se doporuceny piijem soli fidi ob-
sahem sodiku vylouc¢enym do moci za 24 ho-
din (1g NaCl = 17 mmol sodiku).

Lécba hypertenze u chronické renalni insuficience

Tab. 2. Nefarmakologicka lécebna opatieni u hypertenze.

zanechani koufeni

snizeni télesné hmotnosti u osob s nadvahou a obezitou

dostate¢na fyzicka aktivita
snizeni nadmérné konzumace alkoholu

omezeni pfijmu soli

zvySeni konzumace ovoce a zeleniny a snizeni celkového pfijmu tukd, zejména nenasycenych

Tab. 3. Zasady farmakoterapie renalni hypertenze.

1. zahajeni lécby ACEI ¢i AT,-blokatorem nebo jejich kombinaci

2. pfi nedostateéném udinku pfidat diuretikum nebo blokator kalciovych kanali

3. neni-li dosazeno kontroly hypertenze kombinace s centralné plsobicim antihypertenzivem,

betablokatorem nebo alfa1-blokatorem

Tab. 4. Pocatecni davkovani ACEI pri snizené funkci ledvin.

ACEI Uvodni davka podle hodnoty glomerularni filtrace
pod 0,15 mi/s 0,16-0,50 ml/s 0,51-1,00 ml/s

benazepril 1x25mg 1x5mg 1x10mg
enalapril 2,5 mg ob den 1x2,5mg 2 x25mg
fosinopril 1x5mg 1x10mg 1x20mg
lisinopril 1x25mg 1x5mg 1x10mg
perindopril 2 mg ob den 2 mg ob den 1x2mg
quinapril 2,5 mg ob den 1%x25mg 1x5mg
ramipril 1,25 mg ob den 1x1,25 1x25mg
trandolapril 1x0,5mg 1x1mg 1x2mg

Ostatni dietni opatieni

Substituce drasliku na tkor sodiku miiZe sni-
Zovat krevni tlak, ale mechanizmus, kterym
se tak dé&je, neni zatim zcela jasny (moZny
vliv drasliku na potlaceni proliferace hladkych
svalovych bunék v cévni stén¢). V piipadé
nutnosti zvySeného dietniho piijmu drasliku
v polyurickém stadiu chronické rendln{ insu-
ficience, nebo naopak jeho omezeni pfi po-
klesu diurézy je zddouci sledovat kromé
24hodinového mnozstvi drasliku vylouceného
do moci také jeho sérovou hladinu a stav aci-
dobazické rovnovahy. Podle studie DASH vyssi
spotfeba ovoce, zeleniny a ryb spolu s nizsi
konzumaci potravin obsahujicich nasycené tuky
a cholesterol miize vyznamné piispét k poklesu
krevniho tlaku [12].

Farmakologicka lécba

Pfitomnost ledvinové nedostate¢nosti vyZza-
duje kombinovanou antihypertenzni 1écbu.
Dosazeni cilového TK je v klinické praxi dosti
obtizné, a to i pfi pouZiti kombinace vétsiho
poctu 1éku [13]. Hlavni zasady farmakotera-
pie rendlni hypertenze uvadi tab. 3.

Pozadavky na idedln{ antihypertenzivum — dlou-
hodoby ucinek, ovlivnéni systémové i glome-
ruldrni hypertenze, antiproteinuricky tcinek,
extrarendlni eliminace, metabolickd neutralita
a dobrd sndSenlivost — nespliiuje Zadnd ze za-
kladnich tfid 1ékia pro 1é¢bu hypertenze.

Inhibitory angiotenzin
konvertujiciho enzymu (ACEI)

ACEI jsou léky prvni volby u hypertenznich
onemocnéni ledvin se soucasnou proteinurif
anebo s rendln{ insuficienci. V porovndni s ji-
nymi antihypertenzivy maji vétsi antiprotei-
nuricky ucinek, a to pfi srovnatelné kontrole
krevniho tlaku [14]. Rendlni uc¢inek ACEI se
uskutec¢iiuje ovlivnénim hemodynamickych
(snizenim glomeruldrniho tlaku preferencni
dilataci eferentn{ arterioly, poklesem hyperfil-
trace) a nehemodynamickych mechanizmi
(omezenim trofického pasobeni angiotenzinu IT
na glomeruly, tubuly a ledvinové intersticium).

Pred zahdjenim 1é¢by ACEI je tfeba posoudit
jak zavaznost poruchy funkce ledvin, tak
i stav vodn{ a elektrolytové rovnovahy s pii-
padnou korekcei dehydratace a upravou diure-
tické 1écby. Lécba se zahajuje nizkou dvodni
davkou ACEI (tab. 4). V zavislosti na veli-
kosti poklesu filtra¢ni funkce ledvin se pokra-
¢uje bud sniZenou denni ddvkou ACEI nebo
prodlouzenim davkovaciho intervalu [15].
K bezpecné udrzovaci ddvce ACEI u hyper-
tenze s rendlni insuficienci 1ze dospét pozvol-
nym zvySovanim pfi monitoraci rendln{ funkce
a sérové hladiny drasliku (S—-K+). Neexistuje
Zadnd absolutni hodnota sérového kreatininu
(S—Kr), kterd by vylucovala zahdjeni 1éCby
ACEI prfi dodrzeni redukovaného davkovani
a také vcasné a Casté laboratorni kontroly.
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Tab. 5. Opatieni ke zmirnéni poklesu funkce ledvin pfi Iécbé ACEI.

spirapril a trandolapril)
3. preruseni léEby nesteroidnimi antirevmatiky

lehce zvy$eném S-Kr)

1. pfechodné snizeni davky nebo preruseni podavani diuretik
2. nizké davkovani ACEI s upfednostnénim Ié¢iv s dualnim mechanizmem vylu¢ovani (fosinopril,

4. vysetteni S-Kr za 3-5 dnl po zahajeni lécby ACEI
5. pozvolné zvySovani davky ACEI (pfi nedosazeni cilového krevniho tlaku a normalnim nebo jen

6. opétovné zahajeni |éCby diuretiky pfi toleranci léSby

Tab. 6. Preventivni opatieni proti hyperkalemii pfi Iécbé ACEI.

. dieta s nizkym obsahem K+

o O~ W N =

spirapril a trandolapril)

. vynechani lékl naru$ujicich renalni vyluSovani K+ — nesteroidni antirevmatika

. vylougeni K+ suplement ¢&i nahrad soli s obsahem K+

. diuretika thiazidova nebo klickova (nutna pfi S-Kr > 200 pmol/I)

. Uprava metabolické acidozy NaHCOj, je-li koncentrace HCO4 < 20 mmol/I

. snizeni davky ACEI nebo pfevedeni na lécivo s dualnim mechanizmem vylu€ovani (fosinopril,

7. intermitentni podavani iontoméniovych pryskyfic

K zesileni jak antihypertenzniho, tak
i antiproteinurického tc¢inku ACEI dochdzi
snizenfim pfivodu soli nebo kombinaci
s diuretiky (mimo kalium Setiici) a nedi-
hydropyridinovymi blokatory kalciovych ka-
ndld. Nesteroidni antirevmatika a antacida
ucinek ACEI snizuji. Naopak ACEI omezuji
ucinnost erytropoetinu pii 1é¢bé rendlni ané-
mie u pokro¢ilé rendlni insuficience.

NeZddouct rendlni licinky ACEI
a) ZhorsSeni funkce ledvin

Pocatecni prechodné sniZeni ledvinné funkce
provazejici antihypertenzivni 1écbu je vysled-
kem sniZen{ krevniho tlaku a nezavisi na druhu
antihypertenziva. U ACEI je tato komplikace
Castéjsi, protoZe sniZzeni glomeruldrniho tlaku
vyvolané poklesem systémového krevniho
tlaku je zvyraznéno soucasnou dilataci eferent-
nich arteriol glomeruli. Ke sniZeni filtra¢ni
funkce ledvin v souvislosti s lécbou ACEI do-
chazi predevsim u nemocnych s rendln{ insu-
ficienci nebo se srde¢nim selhdnim.

Malé neprogredujici zvySeni S—Kr pri lécbé
ACEI neni disledkem strukturdlniho posko-
zen{ ledvin, ale projevem pfiznivého ovlivnéni
rendlni hemodynamiky — dpravy zvyseného
intraglomeruldrniho tlaku [16]. Nejcastéji se
projevi béhem 1. tydne 1écby, dosahuje vr-
cholu ve 2. tydnu a doznivd ve 3—4. tydnu,
kdy dochdzi ke stabilizaci [17]. Nepfesahu-
je-li vzestup S—Kr 20-30 % vychozi hodnoty
a nezvySuje se pii dalsim sledovani, neni pre-
kazkou dalsi 1é¢by pomoci ACEI [18]. U vét-
Siny léCenych se funkce ledvin v obdobi na-
sledujicich 2 mésica zlepsi nebo upravi [16].

ZvySeni S—Kr > 30 % vychozi hodnoty nariis-
tajict pri dalsim sledovdni vyzaduje preruseni
lécby ACE-inhibitory a péatrani po moznych

1) hemodynamicky vyznamné stendze obou
rendlnich tepen (nebo tepny solitdrni funk-
¢nf ledviny)

2) snizeném intravaskuldrnim objemu pfi
omezeném pifjmu tekutin, gastroenteritidé
¢i diuretické 1écbé [20,21]

3) poklesu efektivniho intravaskuldrniho ob-

[20,22]

4) zvySené rendlni vazokonstrikci pii soucas-
né 1é¢bé nesteroidnimi antirevmatiky i
cyklosporinem [18].

Akutni selhdni ledvin u osob léc¢enych ACEI —
predispozici je diuretiky vyvolana deplece so-
diku a pfitomnost chronické rendlni insufi-
cience [20,23]. Pfevdzné jde o asymptoma-
tické, neoligurické (s normdlni diurézou c¢i
polyurii), hyperkalemii provdzené selhani
ledvin, které je témét vzdy reverzibilni [23].
MizZe byt ovlivnitelné ambulantné pieruse-
nim lécby pomoci ACE-inhibitory, diuretiky
nebo obojiho [24]. Potfeba hemodialyza¢ni

2 X4

1é¢by je jen u malé ¢asti nemocnych [20].

Preventivni opatieni pti v€asném a dusled-
ném provedeni pomdhaji omezit miru pokle-
su ledvinné funkce (tab. 5).

b) Hyperkalemie

Blokéda vzniku angiotenzinu II vyvoland ACEI
sniZuje tvorbu aldosteronu, ktery je hlavnim
hormonalnim stimulem mocové exkrece dras-
liku. K ndrtstu sérové hladiny drasliku (S—-K+)
nad 5,1 mmol/l dochézi pfiblizné u 10 % léce-
nych ACEI [25]. U jedincti s normalni funkef
ledvin zvyseni S—K+ nepresahuje 0,5 mmol/l.
mocnych s rendlni insuficienci, pii soucasné
1écbé kalium Setiicimi diuretiky, kaliovymi
suplementy a nesteroidnimi antirevmatiky.

U jedinct s chronickym onemocnénim ledvin
je nutné vySetfit S—K+ na konci 1. tydne po
zahdjeni 1écby ACEI Podani kalium Setficiho
diuretika spironolaktonu v ddvce 25 mg (oje-
dinéle 50 mg) denné u nemocnych se srdec-
nim selhdni lécenych ACEI je mozné jen
v kombinaci s klickovymi diuretiky.

Preventivni opatreni ke sniZeni kalemie jsou
nutna jiz pfi zvyseni hladiny S—K+ nepfesahu-
jicim 5,6 mmol/l [18]. Pfi jejich dodrzeni
doucf k preruseni dal$tho poddvani ACEI nizky,
a to i u nemocnych se stfedni nebo zdvaznou
chronickou rendlni insuficienci. Pfesdhne-li
S—K+ hodnotu 5,6 mmol/l je nutné nahrazeni
ACEI jinymi antihypertenzivy.

Antagonisté angiotenzinu I1
(AT;-blokatory)

AT,-blokatory ve srovnani s ACEI uc¢innéji
ovliviiuji systém renin-angiotenzin. Blokdda
AT -receptortl brani vzniku vétSiny nepfizni-
vych G¢inkt angiotenzinu IT — vazokonstrikci,
zvySené sekreci aldosteronu, tkanové prolife-
raci, ucasti pfi vzniku remodelace a hypertro-
fie myokardu. Na rozdil od ptsobeni ACEI se
nezvySuje hladina bradykininu. Vazba angio-
tenzinu II na volné AT,-receptory pisobi va-
zodilataci a brzdi bunéény rtst. Do 1. generace
AT -blokdtord patfi losartan a valsartan. Ve
2. generaci jsou kandesartan, irbesartan, eprosar-
tan a telmisartan. AT1-blokdtory maji s ACEI
srovnatelny tcinek pfi sniZeni krevniho tlaku
i proteinurie [26]. Losartan ma oproti ostat-
nim AT)-blokdtortim navic urikosuricky d¢inek.
Vyhodou AT,-blokdtori v 1é¢bé hypertenze
je velmi dobrd sndSenlivost — vyskyt neza-
doucich dcinki je na drovni placeba.

Rozdil mezi ACEI a AT, -blokdtory [27] vy-
chdzi z odlisnych farmakokinetickych a farma-
kodynamickych vlastnosti:

1) Vyraznéjsi pokles glomerularni funkce pri
1écbé ACEI souvisi se zvySenymi hladinami
bradykininu.

2) ACEI s vyjimkou fosinoprilu, trandolaprilu
a spiraprilu se vylucuji prevdzné ledvinami
(tab. 7), naopak AT,-blokdtory hlavng jatry
nebo jatry a ledvinami (tab. 8).

Vyskyt mirného zvyseni sérového kreatininu
u lehké chronické rendlni insuficience je pfi
lécbé AT, -blokétory srovnatelny s ACEI [28].
NevyZaduji redukci ddvkovani u osob s mirnou
nebo stfedné zdvaznou rendlni insuficienci.
Opatrnost se doporucuje pii hodnoté clea-
rance kreatininu 0,25 ml/s.

Diuretika

Mechanizmy, kterymi diuretika snizuji krevni

tlak, nejsou ani po 40 letech jejich pouZzivani

dostate¢né objasnény:

1) natriureticky dcinek s redukci plazmatic-
kého objemu a srde¢niho vydeje [29,30]
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Lécba hypertenze u chronické renalni insuficience

2) vazodilata¢ni Gcinek — sniZzeni Na+ ve sté-
né cévni brani vstupu Ca++ do bunék

3) uvoliiovani prostaglandinu PGE.

Thiazidova diuretika ztraceji svoji tcinnost
pfi hladiné S—Kr 220 pmol/l (= clearance krea-
tininu 0,67 ml/s) a jsou nahrazovéna klicko-
vymi diuretiky. Furosemid je u¢inny pii zvy-
Sujicim se ddvkovdni i pii velmi pokrocilé re-
ndlni insuficienci, je vSak tfeba pocitat s urci-
tym rizikem nefrotoxicity. Soucasné podani
thiazidového a klickového diuretika ma sy-
nergické plsobeni, protoze vede k sekvenén{
blokade zpétné resorpce sodiku v pribéhu ce-
1ého nefronu. Umozni zvySené vylucovani so-
diku, ale i drasliku pfi snizeni davky zvlasté
klickového diuretika — je nutné sledovani hla-
diny S—-K+. Kalium S$etiici diuretika nepoda-
vame pro riziko vzniku hyperkalemie u za-
vaznéj$i rendlni insuficience, zvlasté pii
diabetické nefropatii, pfi soucasné 1éCbé
nesteroidnimi antirevmatiky nebo nese-
lektivnimi betablokatory. U hypertoniki s re-
ndln{ insuficienci 1é¢enych ACEI lze pfi 1é¢-
bé chronického srde¢niho selhdni poddvat
malou davku spironolaktonu (25 mg denné)
spolu s klickovym diuretikem, ale pfi sledo-
véan{ hladiny S-K+.

Blokatory kalciovych kanalu (BKK)

K 1é¢bé hypertenze se pouzivaji BKK s tc¢in-
kem na vysokovoltdzové kandly L-typu, které
fidi prinik Ca2+ pfes bunénou membrinu
z extraceluldrniho prostoru do buiiky a ovliv-
nuji obsah Ca2+ v cytoplazmé srdec¢nich
a cévnich bunék. Dihydropyridinové (DHP)
BKK pisobici vice selektivné na cévy vedou
k poklesu krevniho tlaku sniZenim periferni
cévni rezistence. Nedihydropyridinové
(NDHP) BKK kromé vazodilata¢niho t¢inku
snizuji stazlivost a zpomaluji Sifeni vzruchu
v myokardu. Pfi 1écbé hypertenze se
upfednostiiuji BKK s prodlouZenym ucin-
kem. Neovliviiuji plazmatickou reninovou
aktivitu, ale volum-dependentni hypertenze
s nizkou hladinou reninu 1épe reaguje na 16¢-
bu BKK.

Renaln{ d¢inky BKK jsou rozdilné:

1) DHP-BKK dilatuji aferentnf arteriolu, zvy-
Suji intraglomeruldrni tlak a snizuji autore-
gulacni schopnost ledvin [31]. Nepfiznivy
vliv na rendlni hemodynamiku se neuplat-
fuje pfi kombinaci s ACEI [32].

2) NDHP-BKK ovliviiuji rendlni autoregulaci
méné, mohou pisobit vazodilataci i eferent-
ni arterioly, sniZit glomeruldrni tlak a per-
meabilitu [33]. Antiproteinuricky tucinek
byl prokdzan pouze u NDHP-BKK, a to
jak u diabetickych, tak i u nediabetickych
onemocnéni ledvin [34]. U BKK dosud
chybi presvéd¢ivé dikazy o jejich renopro-
tekci. Vyhodou BKK je, Ze neovliviuji
metabolizmus lipidd a sacharidi, sérové
hladiny kyseliny mocové a K+. S vyjimkou

Tab. 7. Srovnani ACEI.

ACEI davkovani (mg) plazmaticky polocas (hodiny) eliminace
benazepril 10-40 21 ledviny
enalapril 10-40 11 ledviny
fosinopril 10-20 12 ledviny = jatra
lisinopril 10-40 13 ledviny
moexipril 7,5-15 2-9 ledviny
perindopril 4-8 9 ledviny
quinapril 10-40 3 ledviny
ramipril 2,5-10 12 ledviny
spirapril 3-6 30 ledviny = jatra
trandolapril 1-4 16-24 ledviny < jatra

Tab. 8. Srovnani AT,-blokatori.

AT;- blokatory

telmisartan
valsartan

davkovani

vylu€ovani

kandesartan 1krat denné 8-16 mg jatra = ledviny
eprosartan 1krat denné 400-800 mg jatra > ledviny
irbesartan 1krat denné 150-300 mg jatra

losartan - aktivni metabolit EXP-3174  1-2krat denné 50 mg jatra = ledviny

1krat denné 40-80 mg jatra
1-2krat denné 80 mg

jatra > ledviny

verapamilu nevyZzaduji dpravu davkovani
pfi rendlni insuficienci.
Jina antihypertenziva
Z betablokdtori maji pfednost 1éky s vnitini
sympatomimetickou aktivitou, které podobné
jako antihypertenziva s centrdlnimi ucinky

a selektivni alfal-blokdtory nemaji nepfizni-
vy vliv na hladinu krevnich lipida.

Ostatni pridatna farmakoterapie

Je zaméfend jak na ovlivnéni soucasné pritom-
nych metabolickych poruch — hyperlipidemie
(statiny) a hyperhomocysteinemie (kyselina
listovd a vitamin B ,), tak i na sniZen{ agrega-
ce trombocytl (kyselina acetylsalicylovd).

Zaver

Dosazeni poZadované kontroly krevniho tlaku
u hypertenznich nemocnych s chronickou re-
nalni insuficienci je ve srovnani s 1é¢bou hyper-
tonikd s neporusenou funkei ledvin nesrovna-
telné obtizné€jsi. Vzdy vyzaduje kombinaci vice
antihypertenznich 1€ku, jejichz vybér a dav-
kovan{ piihliZi k zdvaZnosti poruchy filtra¢ni
funkce ledvin a zptsobu vylucovdni z orga-
nizmu. Soucasnd potieba zpomalit progresi
rendlniho postiZzeni upfednostiiuje pouzivani
antihypertenziv s prokdzanym antiproteinuric-
kych td¢inkem — ACEI, AT,-blokétori a nedihyd-
ropyridinovych blokatori kalciovych kanald.
Vysokd kardiovaskuldrni morbidita a mortalita
postihujici nemocné s hypertenzi a porusenou
funkci ledvin vyZaduje komplexni 1é¢ebny pii-
stup — kromé antihypertenzni také hypolipi-
demickou a antiagrega¢ni medikaci.
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