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diovaskulární morbiditu a mortalitu [1,2]

a ohrožuje nemocné urychlením progrese

ledvinové nedostatečnosti směrem k renál-

nímu selhání a potřebě náhrady funkce ledvin

dialýzou nebo transplantací [3].

Základní cíle léčby hypertenze
u chronické renální insuficience
1. Normalizace systémového krevního tlaku

k cílovým hodnotám podle druhu a pokro-

čilosti onemocnění ledvin. U všech nemoc-

ných s renální insuficiencí má být krevní

tlak snížen na hodnoty 130/80 mm Hg, při

současné proteinurii přesahující 1 g/24 ho-

din až na 125/75 mm Hg [4,5]. Požadavek

na dosažení cílových hodnot krevního

tlaku je důraznější u diabetických renálních

onemocnění.

2. Zábrana vzniku či ovlivnění již přítomných

poškození cílových orgánů a léčba klasic-

kých a renálně specifických rizikových

faktorů kardiovaskulárních onemocnění.

3. Zpomalení progrese chronických onemoc-

nění ledvin k zábraně nebo oddálení vzni-

ku terminálního selhání vyžadujícího ná-

hradu funkce ledvin dialyzační nebo trans-

plantační léčbou.

Léčebné postupy
u renální hypertenze
Léčebné postupy u renální hypertenze zahrnují:

A. Nefarmakologická opatření

B. Farmakologickou léčbu

Zvláštnosti léčby renální hypertenze

Ve srovnání s léčbou esenciální a sekundární

nerenální hypertenze:

a) Individualizace podle druhu a pokročilosti

renálního onemocnění, stavu funkce ledvin

a sodíkové homeostázy.

b) Základem léčby je farmakoterapie, kterou

doplňují nefarmakologická opatření. Vzhle-

dem k převažujícímu střednímu a těžšímu

stupni hypertenze je většinou zapotřebí

kombinace více léků. Při závažnější renální

nedostatečnosti s hladinou sérového kreati-

ninu 400–500 mmol/l je nutné současné

podání 3 až 5 antihypertenziv.

c) Výběr a dávkování antihypertenziv v závis-

losti na způsobu eliminace léčiva z orga-

nizmu a na úrovni funkce ledvin (tab. 1).

Úvod
Arteriální hypertenze je přítomna u 60–80 %

nemocných s chronickým postižením ledvin

ve stadiu renální insuficience. Podle etiologie

převažuje sekundární renální parenchyma-

tózní hypertenze nad renovaskulární hyper-

tenzí a esenciální hypertenzí s druhotným re-

nálním postižením.

Přítomnost arteriální hypertenze u chronické

renální insuficience významně zvyšuje kar-
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Souhrn

Cílem léčby arteriální hypertenze u nemocných s chronickou renální insuficiencí je dosažení cílových hod-
not krevního tlaku, snížení kardiovaskulární morbidity a mortality a zpomalení progrese renálního postižení.
Základem je kombinovaná farmakologická léčba, kterou doplňují dietní a režimová opatření. Všechny třídy
antihypertenziv jsou u chronické renální insuficience účinné. Jejich výběr a dávkování závisí na závažnosti
renální nedostatečnosti a způsobu eliminace. Inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu, AT1-blokátory
a nedihydropyridinové blokátory kalciových kanálů, které kromě antihypertenzního mají také antiproteinu-
rický efekt, patří mezi léky první volby u hypertenzních nemocných s renální insuficiencí. Základním před-
pokladem bezpečné léčby je včasné zahájení monitorace funkce ledvin a hladiny sérového draslíku.
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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 II-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.

Tab. 1. Dávkování antihypertenziv u chronické renální insuficience [upraveno podle 35].

úprava dávkování nutná normální dávkování

ACEI AT1- blokátory 
betablokátory blokátory kalciových kanálů
(mimo metoprolol, pindolol a timolol) alfa1-blokátory

vazodilatační látky
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Nefarmakologická opatření
Jejich cílem je nejen snížení krevního tlaku,

ale také kontrola rizikových faktorů kardiovas-

kulárních onemocnění a doprovodných one-

mocnění. Opatření zahrnují doporučení platná

při léčbě esenciální hypertenze (tab. 2) [6].

Zanechání kouření
Nikotin obsažený v tabáku vede ke krátkodo-

bému zvýšení aktivity sympatického nervového

systému (SNS). Vyplavení cirkulujících kate-

cholaminů následně zvyšuje hodnotu krevního

tlaku a tepové frekvence. Okamžitý preso-

rický efekt kouření je průkazný kontinuálním

ambulantním monitorováním krevního tlaku

[7].

Snížení tělesné hmotnosti
Vede k poklesu krevního tlaku a má příznivé

účinky i na jiné přidružené stavy – inzulinovou

rezistenci, diabetes mellitus, hyperlipidemii

a hypertrofii levé srdeční komory. Pokles tě-

lesné hmotnosti o 10 kg může vést ke snížení

systolického krevního tlaku o 5–20 mm Hg

[8].

Dostatečná fyzická aktivita
Zvyšuje parasympatický tonus a snižuje sym-

patickou aktivitu [9]. Příznivé ovlivnění akti-

vity vegetativního nervového systému vede

ke snížení hladiny cirkulujících katecholami-

nů, poklesu systémové arteriální rezistence,

zlepšení inzulinové senzitivity a k úpravě li-

pidového spektra. U středně závažné a velmi

pokročilé renální insuficience je však rozsah

možné fyzické aktivity limitovaný přítomností

komplikací provázejících ledvinovou nedosta-

tečnost (anémie, kostní a kloubní poruchy).

Snížení nadměrné konzumace alkoholu
Při požívání alkoholu se uplatňuje efekt dávky:

malé množství alkoholu působí do jisté míry

protektivně na srdečně-cévní systém, ale

s vyšší dávkou požívaného alkoholu stoupá

úmrtnost z kardiovaskulárních příčin [10]. To-

leruje se konzumace maximálního denního

množství 20–30 g alkoholu u mužů a polovinu

tohoto množství u žen.

Omezení příjmu soli
Příjem kuchyňské soli má být nižší než 6 g

denně (= 100 mmol sodíku). Snížení obvyklého

příjmu soli z 12–16 g na polovinu má za následek

průměrný pokles krevního tlaku o 4–6 mm Hg

u významného počtu tzv. „sodík-senzitiv-

ních“ hypertoniků [11]. Dietní opatření musí

respektovat skutečnost, že u chronických one-

mocnění ledvin je omezena schopnost jak vy-

lučování, tak i zadržování sodíku v organiz-

mu. U osob s chronickou renální insuficiencí

a polyurií se doporučený příjem soli řídí ob-

sahem sodíku vyloučeným do moči za 24 ho-

din (1g NaCl = 17 mmol sodíku).

Inhibitory angiotenzin
konvertujícího enzymu (ACEI)
ACEI jsou léky první volby u hypertenzních

onemocnění ledvin se současnou proteinurií

anebo s renální insuficiencí. V porovnání s ji-

nými antihypertenzivy mají větší antiprotei-

nurický účinek, a to při srovnatelné kontrole

krevního tlaku [14]. Renální účinek ACEI se

uskutečňuje ovlivněním hemodynamických

(snížením glomerulárního tlaku preferenční

dilatací eferentní arterioly, poklesem hyperfil-

trace) a nehemodynamických mechanizmů

(omezením trofického působení angiotenzinu II

na glomeruly, tubuly a ledvinové intersticium).

Před zahájením léčby ACEI je třeba posoudit

jak závažnost poruchy funkce ledvin, tak

i stav vodní a elektrolytové rovnováhy s pří-

padnou korekcí dehydratace a úpravou diure-

tické léčby. Léčba se zahajuje nízkou úvodní

dávkou ACEI (tab. 4). V závislosti na veli-

kosti poklesu filtrační funkce ledvin se pokra-

čuje buď sníženou denní dávkou ACEI nebo

prodloužením dávkovacího intervalu [15].

K bezpečné udržovací dávce ACEI u hyper-

tenze s renální insuficiencí lze dospět pozvol-

ným zvyšováním při monitoraci renální funkce

a sérové hladiny draslíku (S–K+). Neexistuje

žádná absolutní hodnota sérového kreatininu

(S–Kr), která by vylučovala zahájení léčby

ACEI při dodržení redukovaného dávkování

a také včasné a časté laboratorní kontroly.

Ostatní dietní opatření
Substituce draslíku na úkor sodíku může sni-

žovat krevní tlak, ale mechanizmus, kterým

se tak děje, není zatím zcela jasný (možný

vliv draslíku na potlačení proliferace hladkých

svalových buněk v cévní stěně). V případě

nutnosti zvýšeného dietního příjmu draslíku

v polyurickém stadiu chronické renální insu-

ficience, nebo naopak jeho omezení při po-

klesu diurézy je žádoucí sledovat kromě

24hodinového množství draslíku vyloučeného

do moči také jeho sérovou hladinu a stav aci-

dobazické rovnováhy. Podle studie DASH vyšší

spotřeba ovoce, zeleniny a ryb spolu s nižší

konzumací potravin obsahujících nasycené tuky

a cholesterol může významně přispět k poklesu

krevního tlaku [12].

Farmakologická léčba
Přítomnost ledvinové nedostatečnosti vyža-

duje kombinovanou antihypertenzní léčbu.

Dosažení cílového TK je v klinické praxi dosti

obtížné, a to i při použití kombinace většího

počtu léků [13]. Hlavní zásady farmakotera-

pie renální hypertenze uvádí tab. 3.

Požadavky na ideální antihypertenzivum – dlou-

hodobý účinek, ovlivnění systémové i glome-

rulární hypertenze, antiproteinurický účinek,

extrarenální eliminace, metabolická neutralita

a dobrá snášenlivost – nesplňuje žádná ze zá-

kladních tříd léků pro léčbu hypertenze.

Tab. 2. Nefarmakologická léčebná opatření u hypertenze.

zanechání kouření

snížení tělesné hmotnosti u osob s nadváhou a obezitou

dostatečná fyzická aktivita

snížení nadměrné konzumace alkoholu

omezení příjmu soli

zvýšení konzumace ovoce a zeleniny a snížení celkového příjmu tuků, zejména nenasycených

Tab. 3. Zásady farmakoterapie renální hypertenze.

1. zahájení léčby ACEI či AT1-blokátorem nebo jejich kombinací

2. při nedostatečném účinku přidat diuretikum nebo blokátor kalciových kanálů 

3. není-li dosaženo kontroly hypertenze kombinace s centrálně působícím antihypertenzivem,
betablokátorem nebo alfa1-blokátorem

Tab. 4. Počáteční dávkování ACEI při snížené funkci ledvin.

ACEI úvodní dávka podle hodnoty glomerulární filtrace

pod 0,15 ml/s 0,16–0,50 ml/s 0,51–1,00 ml/s

benazepril 1 × 2,5 mg 1 × 5 mg 1 × 10 mg

enalapril 2,5 mg ob den 1 × 2,5 mg 2 × 2,5 mg

fosinopril 1 × 5 mg 1 × 10 mg 1 × 20 mg 

lisinopril 1 × 2,5 mg 1 × 5 mg 1 × 10 mg

perindopril 2 mg ob den 2 mg ob den 1 × 2 mg

quinapril 2,5 mg ob den 1 × 2,5 mg 1 × 5 mg

ramipril 1,25 mg ob den 1 x1,25 1 × 2,5 mg

trandolapril 1 × 0,5 mg 1 × 1 mg 1 × 2 mg

proLékaře.cz | 14.2.2026



Léčba hypertenze u chronické renální insuficience

204 www.kardiologickarevue.cz

K zesílení jak antihypertenzního, tak

i antiproteinurického účinku ACEI dochází

snížením přívodu soli nebo kombinací

s diuretiky (mimo kalium šetřící) a nedi-

hydropyridinovými blokátory kalciových ka-

nálů. Nesteroidní antirevmatika a antacida

účinek ACEI snižují. Naopak ACEI omezují

účinnost erytropoetinu při léčbě renální ané-

mie u pokročilé renální insuficience.

Nežádoucí renální účinky ACEI

a) Zhoršení funkce ledvin

Počáteční přechodné snížení ledvinné funkce

provázející antihypertenzivní léčbu je výsled-

kem snížení krevního tlaku a nezávisí na druhu

antihypertenziva. U ACEI je tato komplikace

častější, protože snížení glomerulárního tlaku

vyvolané poklesem systémového krevního

tlaku je zvýrazněno současnou dilatací eferent-

ních arteriol glomerulů. Ke snížení filtrační

funkce ledvin v souvislosti s léčbou ACEI do-

chází především u nemocných s renální insu-

ficiencí nebo se srdečním selháním.

Malé neprogredující zvýšení S–Kr při léčbě
ACEI není důsledkem strukturálního poško-

zení ledvin, ale projevem příznivého ovlivnění

renální hemodynamiky – úpravy zvýšeného

intraglomerulárního tlaku [16]. Nejčastěji se

projeví během 1. týdne léčby, dosahuje vr-

cholu ve 2. týdnu a doznívá ve 3–4. týdnu,

kdy dochází ke stabilizaci [17]. Nepřesahu-

je-li vzestup S–Kr 20–30 % výchozí hodnoty

a nezvyšuje se při dalším sledování, není pře-

kážkou další léčby pomocí ACEI [18]. U vět-

šiny léčených se funkce ledvin v období ná-

sledujících 2 měsíců zlepší nebo upraví [16].

Zvýšení S–Kr > 30 % výchozí hodnoty narůs-
tající při dalším sledování vyžaduje přerušení

léčby ACE-inhibitory a pátrání po možných

příčinách renální dysfunkce [18,19]:

1) hemodynamicky významné stenóze obou

renálních tepen (nebo tepny solitární funk-

ční ledviny)

2) sníženém intravaskulárním objemu při

omezeném příjmu tekutin, gastroenteritidě

či diuretické léčbě [20,21]

3) poklesu efektivního intravaskulárního ob-

jemu u závažnějšího srdeční selhání

[20,22]

4) zvýšené renální vazokonstrikci při součas-

né léčbě nesteroidními antirevmatiky či

cyklosporinem [18].

Akutní selhání ledvin u osob léčených ACEI –

predispozicí je diuretiky vyvolaná deplece so-

díku a přítomnost chronické renální insufi-

cience [20,23]. Převážně jde o asymptoma-

tické, neoligurické (s normální diurézou či

polyurií), hyperkalemií provázené selhání

ledvin, které je téměř vždy reverzibilní [23].

Může být ovlivnitelné ambulantně přeruše-

ním léčby pomocí ACE-inhibitory, diuretiky

nebo obojího [24]. Potřeba hemodialyzační

léčby je jen u malé části nemocných [20].

Preventivní opatření při včasném a důsled-

ném provedení pomáhají omezit míru pokle-

su ledvinné funkce (tab. 5).

b) Hyperkalemie

Blokáda vzniku angiotenzinu II vyvolaná ACEI

snižuje tvorbu aldosteronu, který je hlavním

hormonálním stimulem močové exkrece dras-

líku. K nárůstu sérové hladiny draslíku (S–K+)

nad 5,1 mmol/l dochází přibližně u 10 % léče-

ných ACEI [25]. U jedinců s normální funkcí

ledvin zvýšení S–K+ nepřesahuje 0,5 mmol/l.

K závažnější hyperkalemii může dojít u ne-

mocných s renální insuficiencí, při současné

léčbě kalium šetřícími diuretiky, kaliovými

suplementy a nesteroidními antirevmatiky.

U jedinců s chronickým onemocněním ledvin

je nutné vyšetřit S–K+ na konci 1. týdne po

zahájení léčby ACEI. Podání kalium šetřícího

diuretika spironolaktonu v dávce 25 mg (oje-

diněle 50 mg) denně u nemocných se srdeč-

ním selhání léčených ACEI je možné jen

v kombinaci s kličkovými diuretiky.

Preventivní opatření ke snížení kalemie jsou

nutná již při zvýšení hladiny S–K+ nepřesahu-

jícím 5,6 mmol/l [18]. Při jejich dodržení

(tab. 6) je výskyt závažnější hyperkalemie ve-

doucí k přerušení dalšího podávání ACEI nízký,

a to i u nemocných se střední nebo závažnou

chronickou renální insuficiencí. Přesáhne-li

S–K+ hodnotu 5,6 mmol/l je nutné nahrazení

ACEI jinými antihypertenzivy.

Antagonisté angiotenzinu II
(AT1-blokátory)
AT1-blokátory ve srovnání s ACEI účinněji

ovlivňují systém renin-angiotenzin. Blokáda

AT1-receptorů brání vzniku většiny nepřízni-

vých účinků angiotenzinu II – vazokonstrikci,

zvýšené sekreci aldosteronu, tkáňové prolife-

raci, účasti při vzniku remodelace a hypertro-

fie myokardu. Na rozdíl od působení ACEI se

nezvyšuje hladina bradykininu. Vazba angio-

tenzinu II na volné AT2-receptory působí va-

zodilataci a brzdí buněčný růst. Do 1. generace

AT1-blokátorů patří losartan a valsartan. Ve

2. generaci jsou kandesartan, irbesartan, eprosar-

tan a telmisartan. AT1-blokátory mají s ACEI

srovnatelný účinek při snížení krevního tlaku

i proteinurie [26]. Losartan má oproti ostat-

ním AT1-blokátorům navíc urikosurický účinek.

Výhodou AT1-blokátorů v léčbě hypertenze

je velmi dobrá snášenlivost – výskyt nežá-

doucích účinků je na úrovni placeba.

Rozdíl mezi ACEI a AT1-blokátory [27] vy-

chází z odlišných farmakokinetických a farma-

kodynamických vlastností:

1) Výraznější pokles glomerulární funkce při

léčbě ACEI souvisí se zvýšenými hladinami

bradykininu.

2) ACEI s výjimkou fosinoprilu, trandolaprilu

a spiraprilu se vylučují převážně ledvinami

(tab. 7), naopak AT1-blokátory hlavně játry

nebo játry a ledvinami (tab. 8).

Výskyt mírného zvýšení sérového kreatininu
u lehké chronické renální insuficience je při

léčbě AT1-blokátory srovnatelný s ACEI [28].

Nevyžadují redukci dávkování u osob s mírnou

nebo středně závažnou renální insuficiencí.

Opatrnost se doporučuje při hodnotě clea-

rance kreatininu 0,25 ml/s.

Diuretika
Mechanizmy, kterými diuretika snižují krevní

tlak, nejsou ani po 40 letech jejich používání

dostatečně objasněny:

1) natriuretický účinek s redukcí plazmatic-

kého objemu a srdečního výdeje [29,30]

Tab. 5. Opatření ke zmírnění poklesu funkce ledvin při léčbě ACEI.

1. přechodné snížení dávky nebo přerušení podávání diuretik

2. nízké dávkování ACEI s upřednostněním léčiv s duálním mechanizmem vylučování (fosinopril,
spirapril a trandolapril)

3. přerušení léčby nesteroidními antirevmatiky 

4. vyšetření S–Kr za 3–5 dnů po zahájení léčby ACEI

5. pozvolné zvyšování dávky ACEI (při nedosažení cílového krevního tlaku a normálním nebo jen
lehce zvýšeném S–Kr )

6. opětovné zahájení léčby diuretiky při toleranci léčby

Tab. 6. Preventivní opatření proti hyperkalemii při léčbě ACEI.

1. vynechání léků narušujících renální vylučování K+ – nesteroidní antirevmatika

2. dieta s nízkým obsahem K+

3. vyloučení K+ suplement či náhrad soli s obsahem K+

4. diuretika thiazidová nebo kličková (nutná při S–Kr > 200 μmol/l) 

5. úprava metabolické acidózy NaHCO3, je-li koncentrace HCO3 < 20 mmol/l

6. snížení dávky ACEI nebo převedení na léčivo s duálním mechanizmem vylučování (fosinopril,
spirapril a trandolapril)

7. intermitentní podávání iontoměničových pryskyřic 
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2) vazodilatační účinek – snížení Na+ ve stě-

ně cévní brání vstupu Ca++ do buněk

3) uvolňování prostaglandinu PGE.

Thiazidová diuretika ztrácejí svoji účinnost

při hladině S–Kr 220 μmol/l (= clearance krea-

tininu 0,67 ml/s) a jsou nahrazována kličko-

vými diuretiky. Furosemid je účinný při zvy-

šujícím se dávkování i při velmi pokročilé re-

nální insuficienci, je však třeba počítat s urči-

tým rizikem nefrotoxicity. Současné podání

thiazidového a kličkového diuretika má sy-

nergické působení, protože vede k sekvenční

blokádě zpětné resorpce sodíku v průběhu ce-

lého nefronu. Umožní zvýšené vylučování so-

díku, ale i draslíku při snížení dávky zvláště

kličkového diuretika – je nutné sledování hla-

diny S–K+. Kalium šetřící diuretika nepodá-

váme pro riziko vzniku hyperkalemie u zá-

važnější renální insuficience, zvláště při

diabetické nefropatii, při současné léčbě

nesteroidními antirevmatiky nebo nese-

lektivními betablokátory. U hypertoniků s re-

nální insuficiencí léčených ACEI lze při léč-

bě chronického srdečního selhání podávat

malou dávku spironolaktonu (25 mg denně)

spolu s kličkovým diuretikem, ale při sledo-

vání hladiny S–K+.

Blokátory kalciových kanálů (BKK)
K léčbě hypertenze se používají BKK s účin-

kem na vysokovoltážové kanály L-typu, které

řídí průnik Ca2+ přes buněčnou membránu

z extracelulárního prostoru do buňky a ovliv-

ňují obsah Ca2+ v cytoplazmě srdečních

a cévních buněk. Dihydropyridinové (DHP)

BKK působící více selektivně na cévy vedou

k poklesu krevního tlaku snížením periferní

cévní rezistence. Nedihydropyridinové

(NDHP) BKK kromě vazodilatačního účinku

snižují stažlivost a zpomalují šíření vzruchu

v myokardu. Při léčbě hypertenze se

upřednostňují BKK s prodlouženým účin-

kem. Neovlivňují plazmatickou reninovou

aktivitu, ale volum-dependentní hypertenze

s nízkou hladinou reninu lépe reaguje na léč-

bu BKK.

Renální účinky BKK jsou rozdílné:

1) DHP-BKK dilatují aferentní arteriolu, zvy-

šují intraglomerulární tlak a snižují autore-

gulační schopnost ledvin [31]. Nepříznivý

vliv na renální hemodynamiku se neuplat-

ňuje při kombinaci s ACEI [32].

2) NDHP-BKK ovlivňují renální autoregulaci

méně, mohou působit vazodilataci i eferent-

ní arterioly, snížit glomerulární tlak a per-

meabilitu [33]. Antiproteinurický účinek

byl prokázán pouze u NDHP-BKK, a to

jak u diabetických, tak i u nediabetických

onemocnění ledvin [34]. U BKK dosud

chybí přesvědčivé důkazy o jejich renopro-

tekci. Výhodou BKK je, že neovlivňují

metabolizmus lipidů a sacharidů, sérové

hladiny kyseliny močové a K+. S výjimkou

verapamilu nevyžadují úpravu dávkování

při renální insuficienci.

Jiná antihypertenziva
Z betablokátorů mají přednost léky s vnitřní

sympatomimetickou aktivitou, které podobně

jako antihypertenziva s centrálními účinky

a selektivní alfa1-blokátory nemají nepřízni-

vý vliv na hladinu krevních lipidů.

Ostatní přídatná farmakoterapie
Je zaměřená jak na ovlivnění současně přítom-

ných metabolických poruch – hyperlipidemie

(statiny) a hyperhomocysteinemie (kyselina

listová a vitamin B12), tak i na snížení agrega-

ce trombocytů (kyselina acetylsalicylová).

Závěr
Dosažení požadované kontroly krevního tlaku

u hypertenzních nemocných s chronickou re-

nální insuficiencí je ve srovnání s léčbou hyper-

toniků s neporušenou funkcí ledvin nesrovna-

telně obtížnější. Vždy vyžaduje kombinaci více

antihypertenzních léků, jejichž výběr a dáv-

kování přihlíží k závažnosti poruchy filtrační

funkce ledvin a způsobu vylučování z orga-

nizmu. Současná potřeba zpomalit progresi

renálního postižení upřednostňuje používání

antihypertenziv s prokázaným antiproteinuric-

kých účinkem – ACEI, AT1-blokátorů a nedihyd-

ropyridinových blokátorů kalciových kanálů.

Vysoká kardiovaskulární morbidita a mortalita

postihující nemocné s hypertenzí a porušenou

funkcí ledvin vyžaduje komplexní léčebný pří-

stup – kromě antihypertenzní také hypolipi-

demickou a antiagregační medikaci.
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