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Úvod
Arteriální hypertenze je nejčastějším kar-
diovaskulárním onemocněním, které je 
vzhledem k  prevalenci více než 40  % pří-
tomno asi u 3,8 milionu dospělých v ČR [1]. 
Přestože je většina pacientů asymptoma-
tická a nepociťuje žádné obtíže, dochází při 
trvající hypertenzi k postupnému rozvoji or-
gánových komplikací a  následně se může 
manifestovat ve formě manifestního kardio-
vaskulárního onemocnění, jako je např. cévní 
mozková příhoda nebo ischemická choroba 
srdeční. 

Orgány, které bývají při hypertenzi posti-
ženy nejčastěji, jsou cévy, srdce, mozek a led-
viny (tab. 1) [2].

Orgánové komplikace způsobují, že pa-
cienti s hypertenzí přežívají průměrně o pět 
let méně než pacienti s normotenzí  [3]. Je 
proto důležité orgánové postižení včas dia-
gnostikovat a vhodným způsobem léčit, neboť 
tím můžeme oddálit vznik kardiovaskulárních 
příhod, případně jim úplně zabránit. V násle-
dujících statích se proto podrobněji podíváme 
na klinické projevy a  diagnostiku postižení 
jednotlivých orgánů.

Hypertenzní postižení srdce
Při hypertenzi dochází v srdci k řadě funkč-
ních a strukturálních změn. Dlouhodobě zvý-
šený afterolad při hypertenzi vede ke zvýšení 
počtu a/nebo velikosti sarkomer v  kardio-
myocytech, a  tím k  rozvoji hypertrofie levé 
komory (LK).

Hypertrofie LK je definována jako zvýšení 
hmotnosti LK nad normu (u mužů > 115 g/m2,  
u  žen >  95 g/m2 tělesného povrchu)  [4]. 
Bývá poměrně časným důsledkem hyper-
tenze, neboť je echokardiograficky prokaza-
telná již u dětí a adolescentů s hraničním zvý-
šením krevního tlaku  [5]. Framinghamská 
studie ukázala, že zvýšená hmotnost LK 
může být dokonce zobrazovacími metodami 
prokazatelná ještě před manifestací hyper-
tenze [6]. V rozvoji hypertenze i hypertrofie 
LK totiž hraje významnou roli systém renin-an-
giotenzin a zejména aktivita angiotenzin kon-
vertujícího enzymu (ACE) v srdci (přítomnost 
polymorfizmu genu pro receptor angiotenzinu 
II-1332G/A  je asociována s  častějším vý-
skytem hypertrofie LK) [7,8]. Dále se na roz-
voji hypertrofie LK podílí zvýšená aktivita sym-
patického nervového systému, rasa (častější 
výskyt hypertrofie LK u černochů) a další dě-
dičné faktory (např. proteinkináza C, receptor 
bradykininu 2).

Rizikovými faktory pro rozvoj hypertrofie 
LK jsou nadměrný vzestup tlaku (TK) při 
mentálním stresu nebo fyzické zátěži, ab-
sence poklesu TK v nočních hodinách a zvý-
šená tzv. „tlaková zátěž“: čím má pacient vyšší 
procento krevního TK při ambulantním moni-
torování nad normu (tj. v denních hodinách  
> 135/85 mmHg a v noci > 120/80 mmHg), 
tím více disponuje ke vzniku hypertrofie LK.
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Arteriální hypertenze vede k subklinickému postižení orgánů, které výrazně zvyšuje kardiovaskulární 
riziko pacienta. Hypertenzní postižení srdce ve formě hypertrofie levé komory lze diagnostikovat echo-
kardiograficky nebo pomocí elekrokardiografických indexů. Postižení tepen je možné verifikovat ul-
trazvukovým vyšetřením karotid s měřením jejich intimomediální tloušťky, vyšetřením rychlosti karo-
tidofemorální pulzní vlny nebo indexu kotník-paže. Ke zjištění postižení ledvin se provádí vyšetření 
albuminurie a odhad glomerulární filtrace. Cerebrovaskulární postižení včetně časných mikroangiopa-
tických změn se nejlépe diagnostikuje magnetickou rezonancí. Při nálezu orgánového postižení je indi-
kována okamžitá farmakologická léčba hypertenze a dle typu orgánového postižení volíme vhodné anti-
hypertenzivum, nejčastěji inhibitor systému renin-angiotenzin.

Klíčová slova
hypertenze – orgánové komplikace – postižení cílových orgánů – hypertrofie levé komory – nefro-
patie – vaskulopatie – kardiovaskulární riziko

Abstract
End organ damage in arterial hypertension and cardiovascular risk. Arterial hypertension leads 
to a subclinical end organ damage, which increases patients‘ total cardiovascular risk. Hypertensive 
heart disease can be diagnosed as left ventricular hypertrophy by echocardiography or several electro
cardiographic indices. Arterial wall damage is assessed by carotid ultrasound by a measurement of in-
tima-media thickness, as well as by carotid-femoral pulse-wave velocity or ankle-brachial index. Albumin
uria and estimated glomerular filtration rate are evaluated to diagnose hypertensive nephropathy. 
Cerebrovascular damage, including microangiopathic changes, is best diagnosed by magnetic reso-
nance imaging. In case of confirmed subclinical organ damage, antihypertensive drug treatment should 
be initiated immediately and the type of drug chosen accordingly, usually including an inhibitor of the 
renin-angiotensin system.
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Hypertrofii LK je možné diagnostikovat 
pomocí EKG a zobrazovacích vyšetření. Na 
EKG vede hypertrofie LK ke zvýšené voltáži 
a delšímu trvání QRS komplexu, deviaci osy 
srdeční doleva, změnám v  repolarizaci (de-
prese ST úseku a inverze vlny T) a změnám 
síňové aktivity (prodloužení trvání vlny P nad 
120 ms v  končetinových svodech a/nebo  
bifázické P ve svodu V1). I  při používání 
nových diagnostických kritérií (obr. 1) je 
však při specificitě 95  % senzitivita EKG 
pro diagnózu hypertrofie LK nízká – kolem 
25 % [9]. Falešně pozitivní bývá EKG u mla-
dých hubených jedinců, u nichž je voltáž na 
EKG z důvodu tenké hrudní stěny vyšší, fa-

Hypertenzní postižení srdce Poškození cév
hypertrofie levé komory endoteliální dysfunkce
fibrilace síní remodelace cévní stěny
koronární mikroangiopatie rozvoj aterosklerózy
ICHS, infarkt myokardu aterosklerotická stenóza
srdeční selhání aneuryzma aorty
Cerebrovaskulární poškození Poškození ledvin
akutní hypertenzní encefalopatie albuminurie
cévní mozková příhoda (CMP) proteinurie
intracerebrální krvácení snížená glomerulární filtrace
lakunární infarkt chronická renální insuficience
vaskulární demence renální selhání
retinopatie

Tab. 1. Reverzibilní a ireverzibilní orgánové poškození u arteriální hypertenze.  
ICHS – ischemická choroba srdeční, upraveno dle [2].

Obr. 1. Obraz hypertrofie levé komory na EKG. Pro hypertrofii LK svědčí Sokolowovy-Lyonovy indexy (součet hloubky kmitu S ve 
svodu V1 a výšky R ve V5 nebo V6 je zde 4,1 mV, velikost kmitu R ve svodu aVL 1,2 mV) i Cornellův produkt ( je 270 mV msec). 
Lze si povšimnout, že na prvním EKG byla v končetinových svodech přístrojem automaticky zvolena nižší voltáž 5 mm/mV, 
záznam z hrudních svodů na dalším EKG vpravo je natočen se standardní voltáží 10 mm/mV.
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lešně negativní naopak u  obézních a  pa-
cientů s CHOPN.

Zlatým standardem pro diagnostiku hyper-
trofie LK je echokardiografie. Kromě rozměrů 
srdečních oddílů umožňuje posoudit i  jejich 
geometrii, systolickou a diastolickou funkci.

Hmotnost LK lze stanovit dvěma způsoby. 
Jednodušší metoda vychází ze standardního 
měření šířky enddiastolického a endsystolic-
kého rozměru LK, komorového septa a zadní 
stěny LK M-módem nebo lineárním měřením 
v 2D v parasternální projekci v dlouhé ose na 
úrovni chord. Hmotnost LK (obr. 2a,b) bývá 
přístrojem automaticky vypočítána z  rozdílu 
objemů protáhlého elipsoidu tvořeného epi-
kardem a  endokardem dle rovnice dopo-
ručované Americkou echokardiografickou 
společností [10,11].
LVmass = 0,8 × {0,5[(IVS + LKD + ZS)3 – 
LKD3]} + 0,8 g

Výsledky tohoto vzorce dobře korelují 
s hmotností LK zjištěnou nekropticky (kore-
lační koeficient r = 0,90). Tato kalkulace ale 
předpokládá, že u  pacienta není přítomna 
žádná výraznější alterace geometrie LK. 
I malá chyba v měření rozměrů vede vzhledem 
k umocnění na třetí k velké chybě ve výsledně 
kalkulované hmotnosti LK.

Novější echokardiografické přístroje umož-
ňují přesnější volumometrická měření hmot-
nosti LK (obr. 2c,d) [10,11]. K získání indexu 
hmotnosti LK (left ventricular mass index – 
LVMI, jednotka g/m2) se zjištěná hodnota 
LVM vydělí plochou tělesného povrchu. 
V praxi je využití této metody často limitováno 
horší transtorakální vyšetřitelností, zejména 
u obézních pacientů.

Z rozměrů stěn šíře LK z parasternálních 
projekcí lze stanovit také relativní tloušťku 
stěny LK (relative wall thickness – RWT, 
obr.  3). Pro praxi je důležité, že pacienti 
s  normální hmotností LK, kteří mají kon-
centricou remodelaci při zvýšené relativní 
tloušťce stěny, mají srovnatelně zvýšené 
riziko výskytu kardiovaskulárních příhod 
a úmrtí jako pacienti s koncentrofickou hy-
pertrofií LK, nezávisle na hodnotách krev-
ního tlaku [12,13].

Hypertrofie LK je u  hypertoniků velmi 
důležitý negativní prognostický faktor. Pa-
cienti s  hypertrofií LK mají zhruba dvoj-
násobně vyšší výskyt kardiovaskulárních 
příhod a náhlé smrti. Nárůst kardiovaskulár-
ního rizika je úměrný stupni hypertrofie LK – 
každé zvýšení LVMI o 39 g/m2 je spojeno se 
40% zvýšením výskytu KV příhod [14].

Obr. 2. Echokardiografické stanovení hmotnosti levé komory. Standardní měření 
šířky svaloviny septa, zadní stěny a enddiastolického rozměru levé komory v pa-
rasternální projekci v dlouhé ose (a), ze kterých většina echokardiografických pří-
strojů automaticky kalkuluje hmotnost levé komory na základě modelu protáhlého 
elipsoidu (b). Volumometrické stanovení hmotnosti levé komory využívá „obtažení“ 
endokardu a epikardu v parasternální projekci v krátké ose na úrovni papilárních 
svalů (c) a změření délky levé komory v apikální 4dutinové projekci (d), echokardio-
grafický přístroj následně sám kalkuluje hmotnost levé komory podle vzorce plo-
cha-délka.

Obr. 3. Klasifikace geometrie levé komory. Relativní tloušťka stěny LK (RWT) je kal-
kulována ze šířky zadní stěny levé komory (ZS) a rozměru LK v enddiastole (LKd) 
podle vzorce RWT = 2 × ZS / LKd. Alternativně je možno místo dvojnásobku šíře 
zadní stěny použít součet rozměrů komorového septa a zadní stěny v enddiastole, 
upraveno dle [11,13].
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chemickým komplikacím v důsledku stenoti-
zace tepen, tak ke vzniku aneuryzmat a aor-
tální disekce, zejména v oblasti abdominální 
aorty [2].

Ztluštění stěny karotidy (zvýšení tloušky 
intimy a medie, tzv. intima-media thickness, 
IMT) > 0,9 mm při měření ultrazvukem je 
preklinickým projevem aterosklerozy a je po-
dobně jako přítomnost aterosklerotického 
plátu asociováno se zvýšeným výskytem CMP 
i infarktu myokardu (obr. 4) [4,17,18].

S rostoucím věkem se zvětšuje tuhost pe-
riferních cév, což vede k nárůstu systolického 
a pulzního tlaku a vzniku izolované systolické 
hypertenze. Ke zhodnocení tuhosti aorty je 
používáno vyšetření karotidofemorální rych-
losti pulzní vlny (pulse wave velocity – PWV). 
Jelikož tužší cévní stěna vede pulzní vlnu 
rychleji, PWV > 10 m/s je považována za pa-
tologickou a  je také nezávislým prediktorem 
KV příhod u  hypertoniků  [4]. Ultrazvukové 
vyšetření karotid a vyšetření PWV je vhodné 
provádět zejména u asymptomatických osob 
se středně vysokým KV rizkem, protože nám 
řadu pacientů umožní překlasifikovat do vyš-
ších kategorií rizika.

Index kotník-paže (ankle-brachial index – ABI) 
je definován jako poměr systolického TK na-
měřeného na kotníku k systolickému tlaku na 
paži (vyšší naměřená hodnota z měření TK na 
levé a pravé paži). Jeho nízká hodnota < 0,9 
svědčí pro přítomnost hemodynamicky vý-
znamné stenózy v tepnách dolních končetin 
a obecně po pokročilou aterosklerózu a sig-
nalizuje dvojnásobně zvýšené desetileté riziko 
KV příhod a úmrtí [4]. Při výrazných kalcifi-
kacích periferních tepen při pokročilé ische-
mické chorobě dolních končetin jsou tepny 
špatně stlačitelné, hodnota ABI > 1,2 je proto 
rovněž považována za patologickou a měla by 
být indikací k podrobnějšímu vyšetření peri-
ferních tepen. Krevní tlak na kotníku je možné 
měřit pomocí rtuťového sfygmomanometru 
a  kontinuálního dopplerovského vyšetření, 
ale v naší praxi většinou používáme poloau-
tomatický oscilometrický tonometr nasazený 
na kotník s čidlem v manžetě umístěným za 
vnitřním kotníkem.

Nejdůležitější v  léčbě hypertenzní vasku-
lopatie je účinné a výrazné snížení krevního 
tlaku. Většina antihypertenziv snižuje cévní 
rezistenci velkých tepen, betablokátory však 
méně. Ve studii CAFE bylo při obdobném pe-
riferním krevním tlaku na paži v atenololové 
větvi pozorováno méně výrazné snížení cent-
rálního tlaku než v amlodipinové větvi, což je 

V antihypertenzní terapii se u hypertrofie do-
poručuje podávání sartanů, ACE-inhibitorů 
a blokátorů kalciových kanálů (zejména vera-
pamilu, diltiazemu a amlodipinu), které vedou 
k výraznější regresi hypertrofie LK než diure-
tika a betalokátory [16].

Hypertenzní poškození cév 
(vaskulopatie)
Hypertenze vede k  remodelaci cévní stěny 
a  přispívá k  rozvoji endoteliální dysfunkce. 
V  důsledku toho se snižuje vazodilatační 
schopnost rezistenčních cév, což může při-
spívat ke snížení koronární rezervy a  roz-
voji anginy pectoris. Vysoký krevní tlak spo-
lečně s akcelerací projevů aterosklerózy vede 
jak ke vzniku aterosklerotických plátů a  is-

Zvýšené KV riziko je částečně na vrub 
myokardiální ischemie, ke které vede snížená 
denzita kapilár a snížená vazodilatační schop-
nost arteriol při hypertrofii LK [15]. Následná 
remodelace LK vede ke vzniku diastolické 
a systolické dysfunkce a v pozdějších stadiích 
ke vzniku srdečního selhání. Elektrická remo-
delace při hypertrofii LK je asociována s čas-
tějším výskytem fibrilace síní, komorových 
arytmií (zejména typu torsade de pointes) 
a náhlé smrti.

Regresi hypertrofie LK je možné navodit 
léčbou a  vede ke snížení kardiovaskulár-
ního rizika, zlepšení systolické i  diastolické 
funkce a  snížení výskytu arytmií. Z  nefar-
makologických opatření je doložen příznivý 
efekt redukce hmotnosti a snížení příjmu soli. 

Obr. 4. Tloušťka stěny karotidy (IMT) je ultrazuvokovým přístrojem automaticky 
měřena v 10 mm dlouhém úseku na zadní straně arteria carotis communis (ACC) 
před bifurkací na a. carotis interna (ACI) a a. carotis externa (ACE) (a – místo 
měření IMT vyznačeno růžově; b – ze 150 automatických měření mezi žlutou a čer-
venou linií je vypočítána průměrná hodnota IMT). Za aterosklerotický plát jsou dle 
mezinárodního konsenzu považována místa, kde je cévní stěna širší > 1,5 mm 
(b-1), zužuje lumen o > 0,5 mm (b-2) nebo se IMT oproti okolním místům rozšiřuje 
o > 50 % (b-3), upraveno dle [18].
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Glomerulární filtrace (GFR) od čtvrté 
dekády fyziologicky klesá s  věkem asi 
o  1  ml/min/rok. Přítomnost hypertenze 
a  diabetu rychlost jejího poklesu urych-
lují až desetinásobně. Stanovení GFR se 
většinou provádí odhadem na základě vý-
počtu ze sérového kreatininu, věku, po-
hlaví a  rasy. V  našich podmínkách je nej-
častěji používán výpočet GFR dle rovnice 
MDRD  [27], její výsledky při hodno-
tách GFR > 60 ml/min jsou však méně 
přesné, a  proto řada laboratoří zejména 
v  USA přešla na výpočet dle novější rov-
nice CKD-EPI  [28]. V  případě hraniční 
odhadované GFR z  kreatininu v  rozmezí  
45–60 ml/min/1,73 m2 a  absence dal-
ších ukazatelů poškození ledvin je doporu-
čeno stanovení cystatinu C a výpočtu glo-
merulární filtrace z cystatinu C, které jsou 
přesnější a  umožní potvrzení diagnózy 
CKD [26].

Ke vzniku albuminurie dochází při pato-
logickém zvýšení permeability glomerulární 
membrány a dalších strukturálních a funkč-
ních změnách v  glomerulech. Termín mi-
kroalbuminurie by se již neměl používat, 
protože v  lékaři falešně evokuje pocit, že 
poškození ledvin je „minimální“. Stejně jako 
snížená GFR < 60 ml/min/1,73 m2 je ale 
i albuminurie významným prediktorem roz-
voje renálního selhání i  vzniku KV kompli-

(retinální hemoragie a exsudáty) a IV (edém 
papily) spojeny s vyšším KV rizikem [4].

Hypertenzní nefropatie
Hypertenze a  diabetes jsou v  rozvinutých 
zemích nejčastější příčinou vzniku chronic-
kého onemocnění ledvin (chronic kidney 
disease – CKD). CKD je definováno jako 
abnormality struktury nebo funkce ledvin pře-
trvávající déle než tři měsíce. K diagnóze musí 
být splněno alespoň jedno z následujících kri-
térií: přítomnost albuminurie s poměrem al-
bumin/kreatinin (ACR) ≥ 30 mg/g (nebo 
≥ 3 mg/mmol), snížená glomerulární filtrace 
(GFR) < 60 ml/min/1,73 m2, abnormality 
v močovém sedimentu nebo při histologickém 
vyšetření, strukturální změny při zobrazova-
cích vyšetřeních, anamnéza transplantace 
ledvin nebo elektrolytové abnormality v  dů-
sledku tubulárních poruch [26].

CKD by mělo být dle nových doporučení 
KDIGO z roku 2012 (Kidney disease impro-
ving global outcomes) klasifikováno podle pří-
činy (v kontextu anamnézy, fyzikálního vyšet-
ření a laboratorních a zobrazovacích vyšetření, 
např. „hypertenzní a diabetická nefropatie“), 
kategorie GFR a albuminurie (obr. 5). Dřívější 
stadium 3 při GFR < 60 ml/min/1,73  m2 
bylo nově rozděleno na dvě podskupiny, 3a 
a 3b, umožňující přesnější funkční i prognos-
tickou stratifikaci (obr. 5) [26].

jedním z  vysvětlení nižší mortality pacientů 
v amlodipinové větvi ve studii ASCOT [19].

Hypertenzní poškození mozku 
a sítnice
Arteriální hypertenze je nejdůležitější příčinou 
vzniku cévní mozkové příhody (CMP), která 
je v  80–90  % způsobena ischemickým in-
farktem. Kromě makroangiopatických může 
hypertenze vést také ke vzniku mikroangio
patických lézí – lakunárních infarktů a mozko-
vých mikrohemoragií.

Lakunární infarkty jsou malé nekortikální 
infarkty (velikosti 0,2–15 mm), které jsou vět-
šinou lokalizovány v bazálních gangliích, sub-
kortikální bílé hmotě a pontu. Vznikají okluzí 
některé drobnější penetrujcí větve velké ce-
rebrální arterie. U hypertoniků je jejich výskyt 
1,6× častější [20]. Jsou příčinou 15–25 % 
ischemických CMP, jejichž klinická manifes-
tace bývá vzhledem k menšímu rozsahu mír-
nější (často čistě motorická hemiparéza nebo 
čistě senzorický deficit) a  krátkodobá pro-
gnóza lepší než u  jiných příčin CMP. Mohou 
ale také proběhnout asymptomaticky. Ke zob-
razení lakunárních infarktů je vhodnější mag-
netická rezonance (MR), která je zachytí lépe 
než vyšetření na CT [21,22].

Nejčastějším nálezem na MR bývají tzv. 
hyperintenzity bílé hmoty. Společně s mikro-
hemoragiemi a  lakunárními infarkty mohou 
být příčinou poklesu kognitivních funkcí 
a rozvoje vaskulární demence. Měli bychom 
proto po nich pátrat zejména u hypertoniků 
s  poruchami paměti nebo jinými nervovými 
poruchami [4].

Mikrovaskulární postižení mozku je 
rovněž nezávislým rizikovým faktorem spo-
jeným s 2–4násobně vyšším rizikem vzniku 
CMP a 2,6násobným rizikem vaskulárního 
úmrtí  [23,24]. Prostřednictvím MR mozku 
je detekovatelné častěji (44  %) než sub-
klinické postižení srdce (21  %) a  ledvin 
(24 %), ale vysoká cena a omezená dostup-
nost vyšetření MR zatím neumožňují její 
plošné používání.

Vyšetření očního pozadí již není doporu-
čováno u mírných a středně těžkých hyperto-
niků k detekci časných stadií hypertenzní re-
tinopatie, protože nález časných stadií stupně 
I a  II je málo reproducibilní a nedostatečně 
koreluje s hodnotami krevního tlaku [4,25]. 
Svou roli však stále fundoskopie má u emer-
gentních hypertenzních stavů (k  potvrzení 
hypertenzní encefalopatie) a  u  rezistentní 
hypertenze, u  které jsou nálezy stupně III 

Obr. 5. Klasifikace a prognóza chronického onemocnění ledvin (CKD) dle doporu-
čení KDIGO z roku 2012. Zeleně – nízké riziko (pokud nejsou jiné známky onemoc-
nění ledvin, nejedná se o CKD), žlutě – středně zvýšené riziko, oranžově – vysoké 
riziko, červeně – velmi vysoké riziko, upraveno dle [26].

proLékaře.cz | 4.4.2026



216 WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ

ORGÁNOVÉ KOMPLIKACE ARTERIÁLNÍ HYPERTENZE A RIZIKO KARDIOVASKULÁRNÍCH ONEMOCNĚNÍ

tenzní medikace, odvíjí se od něj volba vhod-
ného antihypertenziva a případně i nasazení 
dalších léků příznivě ovlivňujících prognózu 
(např. statinů).
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Orgánové komplikace 
hypertenze a kardiovaskulární 
riziko
Před volbou terapie hypertonika bez přidruže-
ných onemocnění (prodělané KV příhody, dia-
betes nebo CKD) bychom měli stanovit jeho 
celkové kardiovaskulární riziko dle modelu 
SCORE  [4]. Neméně důležité je pátrat po 
projevech orgánového postižení, protože jeho 
přítomnost nám umožní přesněji zhodnotit 
riziko pacienta a predikuje úmrtí na KV one-
mocnění nezávisle na SCORE (obr. 6) [30].

U  všech hypertoniků by mělo být prove-
deno vyšetření EKG, vyšetření albuminurie, 
kreatininu a  odhad GFR. Individuálně lze 
zvážit doplnění echokardiografického vyšet-
ření, ultrazvukové vyšetření karotid, vyšetření 
rychlosti karotidofemorální pulzní vlny nebo 
indexu kotník-paže [4]. V přítomnosti orgáno-
vého postižení je ihned nasazována antihyper-

kací, významem srovnatelná s  diagnózou 
ICHS nebo diabetes mellitus. Ke stanovení 
albuminurie je zapotřebí pozitivní nález ale-
spoň ve dvou ranních vzorcích moči s  po-
měrem albumin/kreatinin > 30 mg/g 
(nebo > 3 mg/mmol)  [26]. K  přesnému 
zhodnocení proteinurie a  albuminurie je 
vhodné provedení 24hodinového sběru 
moči.

V  antihypertenzní léčbě pacienta CKD 
s albuminurií je kromě restrikce příjmu pro-
teinů a  soli preferováno podávání ACE-in-
hibitorů nebo sartanů. Kombinace obou 
těchto tříd k  prevenci progrese CKD již 
doporučována není, stejně jako není do-
poručováno podávání antagonistů aldos-
teronu u  CKD  [4,26]. Při poklesu GFR 
< 30–40 ml/min/1,73 m2 ztrácí thiazidová 
diuretika účinnost a měla by být nahrazena 
kličkovými [4,29].

Obr. 6. Hodnocení kardiovaskulárního rizika u hypertonika a zahajování farmakolo-
gické léčby. RF – rizikový faktor, OP – orgánové postižení, KVO – kardiovaskulární 
onemocnění, upraveno dle [4,30].

Krevní tlak (mmHg)
další rizikové 
faktory, asympto-
matické orgánové 
poškození

vysoký normální 
STK 130–139
nebo DTK 85–89

HT 1. stupeň
STK 140–159
nebo DTK 90–99

HT 2. stupeň 
STK 160–179
nebo DTK 
100–109

HT 3. stupeň
STK ≥ 180
nebo DTKK 
≥ 110

bez RF bez intervence 
TK

změny životo-
správy po dobu 
několika měsíců, 
poté přidat antihy-
pertenziva s cílem 
< 140/90

změny životo-
správy po dobu 
několika měsíců, 
poté přidat antihy-
pertenziva s cílem 
< 140/90

změny životo-
správy,
okamžité 
antihypertenziva 
s cílem dosáhnout 
< 140/90

1–2 RF změny životo-
správy 
bez intervence 
TK

změny životo-
správy po dobu 
několika měsíců, 
poté přidat antihy-
pertenziva s cílem 
< 140/90

změny životo-
správy po dobu 
několika měsíců, 
poté přidat antihy-
pertenziva s cílem 
< 140/90

změny životo-
správy,
okamžité 
antihypertenziva 
s cílem dosáhnout 
< 140/90

≥ RF změny životo-
správy 
bez intervence 
TK

změny životo-
správy po dobu 
několika měsíců, 
poté přidat antihy-
pertenziva s cílem 
< 140/90

změny životo-
správy,
antihypertenziva 
s cílem dosáhnout 
< 140/90

změny životo-
správy,
okamžité 
antihypertenziva 
s cílem dosáhnout 
< 140/90

OP, CKD stadium 
3 nebo diabetes

změny životo-
správy 
bez intervence 
TK

změny životo-
správy,
antihypertenziva 
s cílem dosáhnout 
< 140/90

změny životo-
správy,
antihypertenziva 
s cílem dosáhnout 
< 140/90

změny životo-
správy,
okamžité 
antihypertenziva 
s cílem dosáhnout 
< 140/90

symptomatické
KVO, CKD  
stadium ≤ 4
nebo diabetes
s OP/RF

změny životo-
správy 
bez intervence 
TK

změny životo-
správy,
antihypertenziva 
s cílem dosáhnout 
< 140/90

změny životo-
správy,
antihypertenziva 
s cílem dosáhnout 
< 140/90

změny životo-
správy,
okamžité 
antihypertenziva 
s cílem dosáhnout 
< 140/90
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