ZPOMEZIi UROLOGIE (
AKUTNI A CHRONICKE SELHANT LEDVIN

Tab. 7. Komplikace chronické nefropatie (27,28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42) — pokracovdni

Akumulace
uremickych toxint
Endogenni:

Viznikaji pfi poruse funkce ledvin s nasledkem jejich hromadéni v organismu se vsemi negativnimi nasledky CKD — kachexie, anémie,
vaskuldrni poskozeni, kancerogenni efekt, pruritus, kardidIni poskozeni, kiece, neuropatie, oxidac¢ni stres

Exogenni (vznikajici v GIT):
B volné — urea, myoinositol, asymetricky dimetylarginin, kyselina mocovd, symetricky dimetylarginin
W vézané na bilkoviny — homocystein, indoxy! sulft, para-krezyl sulfét, karboxymetyllyzin

M volné - urea, myoinositol, asymetricky dimetylarginin, kyselina mocova, symetricky dimetylarginin, 32 mikroglobulin, IL-6, IL-18, IL-10,
adiponektin, TNFa, myoglobin, AGEs, lambda FLC

ACEi - inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu, AGEs — produkty pokrocilé glykace proteind, ARBs — inhibitory receptoru pro angiotenzin ll, CKD — chronické onemocné-
ni ledvin, DM — diabetes mellitus, eGFR — odhadovand glomeruldrni filtrace, FGF23 — fibroblastovy rdstovy faktor 23, FLC — volné lehké fetézce imunoglobulind, GIT - gastro-
intestindIni trakt, G3-5 — stadium chronické nefropatie podle poklesu glomeruldrni filtrace, IL-6, 8, 10 — interleukin 6, 8, 10, KDIGO — Kidney Disease Improving Global Outcome,
PAMPs — s patogenem asociované molekuldrni vzory, PTH — parathormon, RAAS — systém renin-angiotensin-aldosteron, SGLT2 inhibitory — inhibitory natrium glukézového
kotransportéru, TH 17 — T-helperové lymfocyty 17, TNFa — tumor necrosis factor alfa

Mezi komplikace CKD Ize déle fadit hy-
pertenzi, anémii, metabolickou acidézu, hy-
perkalemii, malnutrici, vystupfiovanou atero-

sklerézu, a také akumulaci uremickych toxind.

Hypertenze a moznosti jejiho

ovlivnéni u CKD
Vysoky krevni tlak ma dvoji postaveni

v pfipadé CKD, protoze je jednou z pficin jeji-

ho vyvoje a také jejim zavaznym dusledkem,

vedoucim k progresi chronické nefropatie.

Hypertenze obecné narlsta s postupnym

zhorsenim rendélnich funkci a poklesem eGFR

(43). Mimo vaskularniho postizeni se stené-

zou rendlni arterie se typicky jedna o ptiznak

snizeni renalnich funkci pfi probihajicim re-
nalnim onemocnéni napf. GN prezentovana
nefritickym anebo nefrotickym syndromem,

DN nebo TIN. Patofyziologicky se na vzniku

hypertenze u CKD podili vice faktor(, mezi

néz patfi:

1) volumova expanze a retence soli, podmi-
néna redukci funkéni renalni tkané,

2) zvysena aktivace sympatického nervové-
ho systému,

3) aktivace a nedostate¢nd suprese RAAS se
zvy$enou produkci angiotenzinu 2 a akti-
vaci jeho receptoru (AT1),

4) vaskularni dysfunkce - strukturalni nebo
funkéni,

5) endotelialni dysfunkce,

6) porucha tvorby vazoaktivnich latek napf.
NO, prostanoidl, endotelinu-1, EDHF
(hyperpolariza¢ni faktor odvozeny od
endotelu),

7) vlivzvy$eného PTH a FGF23 pfi CKD-MBD
s vaskularni kalcifikaci,

8) aplikace erytropoetinu,

9) vliv pohlavis pfevaznym postizenim muz

a samotna uremie (44).
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V1é¢bé hypertenze u CKD jsou na prvnim
misté preferovany blokatory RAAS, tedy ACEi
nebo ARBs, jezZ jsou podavany pro jejich an-
tiproteinuricky a renoprotektivni efekt. S vy-
hodou jsou pouzivany zejména u DN, ale také
u pacientl s nefrotickym syndromem vedle
dalsi 1écby. Jejich komplikaci mdze byt neza-
douci hyperkalemie, nicméné jeji pficina maze
byt u CKD multifaktoriélni a je tfeba ji peclivé
zohlednit pfi Upravé medikace. Kromé hyper-
kalemie mUze byt limitaci ACEi a ARBs sklon
k zavazné hypotenzi a u ACEi také suchy pre-
trvavajici kasel, podminény hromadénim bra-
dykininu. Pozadované dosazeni optimalniho
krevniho tlaku < 120 mmHg systoly u vdech ne-
mocnych s CKD je vhodné, pokud to pacienti
dobfe toleruji. Recentné publikované vysled-
ky prospektivni observa¢ni humanni studie
KNOW-CKD (ClinicalTrial.gov NCT01630486)
provedené u 1758 pacientli s CKD prokaza-
ly, Ze delSi doba systolického krevniho tlaku
v cilovém rozmezi je spojena s nizsim rizikem
progrese chronického onemocnéni ledvin
(45). Nicméné zejména u starsich pacientd
se sklonem k dehydrataci a paddim je lep-
$i zvolit méné intenzivni antihypertenzivni
pfistup a [é¢bu podle potieby individualizo-
vat. Pridani dalsiho preparatu do kombinace
k ACEi/ARBs pti rezistentnim typu hypertenze
zavisi pfedevsim na tizi CKD a snizené eGFR.
U pacientli s CKD G1-3 jsou pridavany kalciové
blokétory a tiazidova anebo tiaziddim podob-
na diuretika. Pokud naddle trvd hypertenze,
jsou lékem volby spironolakton anebo jiny
antagonista mineralokortikoidnich recepto-
rd, eventualné betablokator, alfa-1 blokatory
nebo centraliné plsobici antihypertenziva.
U nemocnych v pokrocilém stadiu chronické-
ho renalniho postizeni CKD G4-5 jsou hamisto
tiazidovych diuretik pfidavana klickova diure-
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tika (furosemid), obecné se nepodavaiji kalium
Setfici diuretika a podle recentniho doporuce-
ni Evropské spole¢nosti pro hypertenzi (ESH
2023) pii skutecné rezistentni hypertenzi je
mozné podani chlorthalidonu. Jinak jsou po-
déavany rovnéz kalciové blokatory, betabloka-
tory, alfa-1 blokatory nebo centralné plsobici
antihypertenziva (46). Vzdy je vhodné zvazit
také moznost non-compliance pacienta, ktery
|é¢bu z néjakého divodu neuziva, nebo cévni
(stendza renalni arterie) ¢i endokrinni pfici-
nu (napf. hyperaldosteronismus) rezistentni
hypertenze.

Dulezita obecna opatfent

Soucasti terapie hypertenze a obecné
ovlivnéni progrese CKD jsou nefarmako-
logickd opatfeni s Upravou zivotniho stylu,
s pfimérenou fyzickou aktivitou a redukci
hmotnosti u obéznich nemocnych, zanecha-
nim koufeni a piti alkoholu (47). Pfiméfena
fyzicka aktivita by méla odpovidat fyzickym
moznostem pacienta, zejména ve smyslu jeho
dalSich komorbidit napf. plicniho a kardialni-
ho postizeni. U pacientl s hypertenzi a CKD
vyjma nemocnych s nefropatii provéazenou
vysokymi ztratami soli, je dilezité také ome-
zeni pfijmu sodiku — Na* <2,0g/den anebo
soli — NaCl <5g/den (48). Do komplexniho
managementu lé¢by pacienta s CKD, je faze-
na rovnéz lécba hyperlipidemie s preferenci
terapie statiny, pfipadné ezetimibu ve stadiich
CKD G3a-G5, za predpokladu, Ze nemocni
nejsou jesté [éceni dialyzou (47).

Priprava pacienta do
chronického dialyza¢niho nebo
transplanta¢niho programu
Obvykle ve stadiu CKD G4 jsou pacienti
pfipravovani k nékteré z moznosti RRT, tzn.



