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Kardiovaskularni (KV) onemocnéni zUstavaji hlavni pficinou mortality a morbidity u pacient( s i bez chronického onemoc-
néniledvin (chronic kidney disease — CKD) a hypertenze predstavuje jeden z jejich rizikovych faktorG. Navzdory nedostatku
jednoznac¢nych dikazd o tom, Ze intenzivni snizovani krevniho tlaku (TK) zlepsuje/udrzuje rendini funkci, Ize souhlasit
s doporucenimi, kterd udavaji hodnoty TK < 130/80 mm Hg jako cilové u vétsiny dospélych s CKD s cilem prevence kompli-
kaci KV onemocnéni. Studie SPRINT ukézala, Ze intenzivnéjsi kontrola systolického TK snizuje vyskyt KV pfihod i umrtnost
vcetné pacientll s CKD. Na druhou stranu v3ak intenzivni kontrola TK mGze vést k rychlejsimu poklesu eGFR i vyskytu AKI
(acute kidney injury). Tyto nezadouci Gc¢inky (NU) jsou obvykle reverzibilni, s nizkym vyskytem stran jejich absolutniho
poctu, ale s nejasnou klinickou relevanci, navic i ur¢itou konsekvenci ekonomickych néakladd Ié¢by NU. Zejména rizikovou
skupinou jsou pacienti se srde¢nim selhdnim, s pokrocilymi stadii CKD a seniofi obecné. Lze proto uzavfit, ze pozitivni
vliv intenzivni kontroly TK ve vétsiné pfipadl pfevazi nad nezadoucimi rendlnimi i ostatnimi Gcinky, ale Ze intenzita 1é¢by
hypertenze a cilové hodnoty TK by vzdy mély byt individualizované a mély by respektovat specifickd rizika a pfinosy pro
daného pacienta.

Klicova slova: hypertenze, chronické onemocnéni ledvin, krevni tlak.

What are the blood pressure targets for patients with chronic kidney disease?

Cardiovascular (CV) diseases remain the main reason for mortality and morbidity among patients with or without chronic kidney
disease (CKD) and hypertension represents one of their risk factor. Despite the lack of definitive evidence that intensive blood
pressure (BP) lowering improves kidney function outcomes, we agree with the recommendation of target BP < 130/80 mm Hg
in most adults with CKD for the purpose of CV disease prevention. SPRINT trial showed that more intensive systolic BP control
decreased the incidence of CV events and death, including in patients with CKD. On the other hand, intensive BP control may
lead to a slightly faster decline in eGFR and increased AKI (acute kidney injury) incidence. These adverse events (AE) are usually
reversible, of low absolute magnitude, but of unclear clinical relevance, and, furthermore, with certain impact of economy in
AE treatment. Patients with chronic heart failure, with advance CKD and seniors generally belong to the most risky groups.
Thus, we can conclude, the benefit of intensive BP control will, in most circumstances, outweigh kidney and other adverse
outcomes, but the intensity of BP control and BP targets should be individualised and should respect specific risk/benefit
ratio of each single patient.

Key words: blood pressure, hypertension, chronic kidney disease.

l'lvod jovano s pomalejsi progresi chronického onemocnéni ledvin (chronic

Hypertenze je zndmym rizikovym faktorem kardiovaskularnich (KV) kidney disease — CKD) v celém spektru zdvaznosti onemocnéni ledvin (1).
umrtf stejné jako druhd nejcastéjsi bézna pricina chronického selhdnf  Vfadeé studif s pacienty s nediabetickou CKD byla testovana hypotéza,
ledvin (end-stage kidney disease — ESKD) v USA. Snizovani systolického  zda nizsi TK tlak je spojen s pomalejsi progresi CKD, nicméné viechny
krevniho tlaku (TK) pod 140 mm Hg, ¢i dokonce pod 130 mm Hg je spo-  byly s negativnim vysledkem (2). Vyjimku snad tvoff skupina pacientd
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s proteinurif > 1,09/24 h, kde post hoc analyza naznacila pomalejsi
progresi CKD pfi dosazeni nizsich hodnot TK. Jako jediny nezddouci
ucinek byla zaznamendana hyperkalemie (3).

V listopadu roku 2017 zvefejnila American College of Cardiology/
American Heart Association (ACC/AHA) nova doporuceni (4) snizu-
jicl cilové hodnoty krevniho tlaku (TK) na 130/80 mm Hg prakticky
pro vsechny dospélé vetné pacientl s chronickou chorobou ledvin
(chronic kidney disease — CKD). Tato doporucenf byla z velké ¢asti za-
lozena na vysledcich z Systolic BP Intervention Trial (SPRINT) (5). Cilem
nasledujiciho ¢lanku je diskutovat, jaké konsekvence tato doporucenf
prinasi pro kazdodenni klinickou praxi.

Hypertenze a chronické onemocnéni ledvin

Kontrola TK je dlouhodobou, zcela zésadni soucésti péce o pa-
cienty s CKD. U vyznamné vétsiny téchto pacientl dojde v prabéhu
¢asu k rozvoji nerovnovahy sodiku a tlakovych mechanism( kontroly
TKvedoucich k vyssimu arteridinimu tlaku, zatimco glomeruldmi filtrace
(glomerular filtration rate — GFR) klesa (6). I mirné zvyseni krevniho tlaku
vede dlouhodobé k vyssi incidenci ESKD (Obr. 1).

Vyssi TK souvisi s vyssim vyskytem klasickych kardiovaskularnich
(KV) rizikovych faktord béznych u pacientl s CKD i s vyskytem dalsich,
noveé identifikovanych rizikovych faktord, které se typicky vyskytuji
u pacientt s CKD a které déle zvysuiji jejich riziko KV piihod na troven
vyssi, nez majf pacienti bez CKD. Rozpoznani tohoto vyssiho rizika vedlo
v roce 2003 Joint National Committee (JNC) k ur¢enf CKD jako KV, risk
equivalent” u manifestnich KV onemocnéni a empirickému doporuceni
cilové hodnot TK < 130/80 mm Hg (7). Nicméné optimalni cile 1é¢by TK
u pacientt s CKD stéle zdstavaji kontroverzni.

Vztah mezi TKa KV pithodami u pacientt s CKD je komplexnéjsi a také
se muze lisit v zavislosti na véku pacientl. Nékolik velkych observacnich
studif identifikovalo U- ¢i J-kfivky se zvysujici se Umrtnosti u CKD paci-
entd, u nichz se systolicky TK (TKs) snizil pod < 120 mm Hg a diastolicky
TK (TKd) klesl pod 60 mm Hg (8). U pacientd starsich 75 let se vyssi TKs
prakticky vibec neprojevuje rizikové, neboli nezvysuje KV riziko (9).
Nékteré lécebné zamérené studie u pacient( s CKD, vcetné studie MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease) a AASK (African-American Study
of Kidney Disease), cilené testovaly hypotézu, zda intenzivni snizeni TK
povede ke zpomaleni progrese CKD, resp. rychlosti poklesu GFR. U paci-
entll bez proteinurie obé studie zadné pozitivni Ucinky neprokazaly (10,
11). Studie ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes)
(12) provedend u pacientl s diabetem s hypertenzi srovnala intenzivni
antihypertenzni terapii (s cilovym TKs 120 mm Hg) s konvencni terapif
(cflovy TKs 140 mm Hg) a rovnéZ obecné neprokazala pozitivni tcinky na
vyskyt KV prihod ¢i na mortalitu. Naopak, vysledky naznacily, ze osettujici
lékafi by méli byt opatrni pfiintenzivnim snizovani TK, protoze mze dojit
kriziku hypotenze a AKI (acute kidney injury). Tato pozorovani vedla vybor
JNC 8 v roce 2014 k vyhlaseni zvyseni doporuc¢eného (evidence based)
cilového TK na 140/90 mm/Hg u pacientd mladsich 60 let s CKD (a na
150/90 mm/Hg u starsich pacientd) kvdli nedostatku dat potvrzujicich

Studie Cheunga et al (14) je v soucasnosti nejrozsahlejsi randomizo-
vanou studif (n = 2646 subjektl s eGFR mezi 20 a 59 ml/min/1,73 m?),
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Obr. 1. Mimné zvyseni krevniho tlaku (TK) vede dlouhodobé k vyssi inci-
denci chronického selhdni ledvin (ESKD), zobrazena verze pouze pro muze
(podle (29))
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Obr. 2. Nové vznikid CKD (chronic kidney disease): vyrazngjsi snizeni stiedniho
arteridniho tlaku (mean arterial pressure — MAP) bylo signifikantné asociovdno
svyssiincidenci zhorseni funkce ledvin u 3 304 Ucastniku studie SPRINT, kterf
v Uvodu studie neméli zndmky CKD a byli randomizovdni do skupiny s in-
tenzivni lécbou TK. Zhorseni funkce ledvin bylo definovdno jako 30% snizeni
eGFR (estimated glomerular filtration rate) pod 60 ml/min/1,73 m?ve dvou
konsekutivnich méienich ve 3mésic¢nim intervalu (podle (30))
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kterd posuzovala rtizné cilové hodnoty TK na KV a rendInf vystupy
u pacientl s CKD. Studie byla zamérena na starsi pacienty (prdmeérny
vek 719 let, 43,9 % starsich nez 75 let) se zvysenym KV rizikem, kteff
méli TKs v rozmezf mezi 120-180 mm Hg. Nezahrnula ovéem pacienty
s diabetem, s proteinurii > 1,0 g/24 h, s polycystickou chorobou ledvin,
s pfedchozf anamnézou iktu, se symptomatickym srde¢nim selhanim
nebo s ejekeni frakel < 35 %. Jako cilovd hodnota TKs bylo zvoleno
140 mm Hg ve standardné lé¢ené skupiné a 120 mm Hg v intenzivné 1é-
Cené skupiné. U obou skupin bylo téchto hodnot rychle dosazeno, pres-
toZe pocet antihypertenziv byl nizky — primérné 2,0 Iéky ve standardnf
skupiné a 2,9 Iéky u intenzivni skupiny. Studie byla pfed¢asné ukoncena
z dlvodu signifikantné snizené celkové a KV mortality a KV kompozit-
nich vystupt ve skupiné s intenzivni lé¢bou ve srovnani se skupinou se
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standardnilé¢bou. Tento pozitivni efekt [é¢by na Umrtnost byl patrny téz
u CKD kohorty, kdyz byla posuzovédna samostatné a jesté vice u starsich
> 75 let. Nicméné, intenzivni snizovani TKs bylo spojeno s vy$sim rizikem
poklesu eGFR 0 30 %, coz ale nebylo patrné pro jesté vyraznéjsi zhor-
seni eGFR (40% a 50% snizenf). K poklesu eGFR doslo brzy po zahjent
studie a byl ndsledovan nizsim prabéznym jednoletym ubytkem eGFR
v souladu s podobnym poklesem u standardnf{ skupiny. Autofi studie se
domnivaji, ze ¢asny Ubytek eGFR pravdépodobné odrazi funkeni narlst
hladiny sérového kreatininu spojovaného s intenzivnéjsi diuretickou
terapif a/nebo s blokatory renin-angiotenzin-aldosteronového systému.
Stran nové vzniklé albuminurie nebyly pozorovéany zadné rozdily. Nikoliv
prekvapivé, intenzivnéjsi antihypertenzni 1écba sice vedla ke snizenf
TK, ale byla téZ spojena s nérlistem specifickych nezddoucich udalost,
konkrétné zmén hladiny sérového drasliku (jak ve smyslu hypokalemie,
tak ve smyslu hyperkalemie) a akutnfho selhanf ledvin.

Jak tyto zavéry interpretovat pro béZnou klinickou praxi? Skute¢nost,
Ze z74dné podobné pozitivni Ucinky nebyly pozorovény u diabetik{
ve vyse zminéné studii ACCORD, ackoli méla podobné Iécebné cile,
a dokonce méla vyssi vyskyt nezddoucich ucinkd, vedla k urcité re-
zervovanosti v doporucovani intenzivni terapie hypertenze. Néktefi
autofi upozornujf, ze studie ACCORD mohla nékteré aspekty podcenit,
zejména z pohledu statistické sily studie nutné k hodnoceni signifikance
rozdild mortality (15), protoze v obou skupinach byly vysledky viceméné
podobné, ale ve skupiné s intenzivni lé¢bou s vyssim vyskytem synkop
a hypotenze. SPRINT data také potvrzuji, Ze progrese nediabetické
CKD s minimalIni proteinurif se nesnizuje/nezastavuje pouze snizenim
cilového TK.

Obecné feceno, vysledky studie SPRINT z podmnoZiny populace
pacientd s CKD svédci o pozitivnich KV vysledcich diky intenziv-
néjsimu snizovani TKs, je ale nutno zvézit, za jakou cenu. Mdzeme
konstatovat, Ze tyto vysledky naznacuji, Ze se kone¢né blizime
k nalezeni rovnovahy, resp. kompromisu, mezi pfinosem pozitivnich
Ucinkd, relativné malych, versus téméf identicky vyskyt nezddoucich
ucinkd. Déle je ijisté, Ze soucasna situace vyzaduje peclivé spole¢né
rozhodovani o lé¢bé mezi lékafem a pacientem.

Cilové hodnoty krevniho tlaku anové vznikla CKD

U pacientd zafazenych do studie SPRINT, ktefi vstupné méli
normalni renélni funkci (n = 3304), vedlo intenzivni snizovani TK
k 3,5ndsobné vyssi mite nasledného vyskytu CKD definovaném jako
> 30% snizeni eGFR pod hranici 60 ml/min/1,73 m? (16). Soucasné
i nové vznikld CKD byla vyraznéjsi dle intenzity snizeni stfednfho
arteridinfho tlaku (Obr. 2).

Podobné tomu bylo i ve studii ACCORD BP (Action to Control
Cardiovascular Risk in Diabetes BP Trial), kdy ve skupiné s intenzivni
kontrolou TK mélo vice ucastnikd eGFR < 30 mI/min/1,73 m? (4,2 %
vs. 2,2 %; p < 0,001) (12). Je obtizné urcit, zda vétsi pokles eGFR pfi
intenzivnim sniZzenf TK odrazi reverzibilni hemodynamicky ucinek
nebo zda vede ke skute¢nému zvysenému vyskytu nove vzniklé CKD.
Znalosti z fyziologie ledvin ndm ukazuji, ze ackoliv systolicky TK v roz-
sahu 80-150 mm Hg by mél zachovat stejnou GFR, velké akutni zmény
v prdtoku plazmy ledvinami mohou byt spojovany s akutnimi zménami
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Obr. 3. Porovndni poklesu eGFR (estimated glomerular filtration rate)
v pribéhu studie SPRINT ve skupiné pacientt se vstupni CKD stadia 3-5
sintenzivni (n =1 330) vs. standardni (n = 1 316) lécbou TK (podle (14))
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0br. 4. Kumulativniincidence AK (acute kidney injury) u pacientd ve studii
SPRINT. Srovndni intenzivni (n = 4 683) vs. standardni lécba (n = 4 678).
Uroveri ohroZeni (hazard ratio) pfi intenzivni 16cbé 1,64 (95 % IS: 1,30-2,1
p <0,001) (podle (23))
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autoregulace ledvin a nasledné zmény prdtoku plazmy, a tedy i GFR
(17). Navic, nej¢astéji uzivana antihypertenziva jsou blokatory renin-
-angiotenzinového systému a diuretika, kterd sama o sobé mohou
prispét k vyraznému poklesu GFR.

Ze 140 pacientU studie SPRINT, u nichZ se ve skupiné s intenzivnf
kontrolou TK rozvinulo CKD, u 25 % z nich doslo k takovému nésled-
nému zlepseni eGFR, Ze dokonce jiz dale ani nespliovali definici
vyskytu CKD. Soucasné u zadného z nich nedoslo k rozvoji ESKD
v obdobi follow-upu s medidnem sledovani 3,3 roku (16). Ve studii
ACCORD (12) se vyskyt ESKD nelisil napfi¢ randomizovanymi skupinami
(2,5%vs. 2,4 %; p < 093).
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Cilové hodnoty krevniho tlaku a progrese CKD

Studie The Modification of Diet in Renal Disease (VDRD) Study (18)
a African American Study of Kidney Disease and Hypertension (AASK)
(19) cilily Ié¢bu na stfedni arteridinf tlak < 92 mm Hg (ekvivalentni TK asi
125/75 mm Hg), resp. 102-107 mm Hg (140/90 mm Hg). Ani jedna z nich
neprokazala pozitivni Ucinky intenzivni kontroly TK na progresi CKD
v prabéhu trvani studie, avsak pfi prodlouzeni follow-upu se ukazalo, ze
intenzivnéjsi kontrola TK se pojila s nizsim vyskytem ESKD ve studii MDRD
a v pripadé studie AASK doslo u pacientl s proteinurii k nizsimu vyskytu
kompozitniho endpointu (definovaného jako vznik ESKD, zdvojent sérové-
ho kreatininu ¢i umrtf). Metaanalyza zahrnujici tyto dve i jiné studie dosla
k zavéru, ze u pacientd s CKD a proteinurii mUze intenzivnéjsi kontrola
TK zpomalit progresi CKD (20). Tento zavér byl v souladu s doporucenimi
Kidney Disease Improving Global Outcomes guidelines z roku 2012, které
u pacientd s proteinurii doporucily cilovou hladinu TK < 130/80 mm Hg.

Mezi pacienty zafazenymi do studie SPRINT se vstupné pfitomnou
CKD (stadium 3-5, celkem 2 646 pacientt) doslo u skupiny s intenzivni
kontrolou TK k vyssimu poklesu eGFR (-0,47 vs.-0,32 ml/min/1,73 m?/rok)
(Obr. 3), ale Zadné rozdily nebyly pozorovany u vyskytd < 30%, 40% nebo
50% poklesu eGFR mezi randomizovanymi skupinami. Tyto vysledky
tedy nenaznacuji zadné dlouhodobé poskozeni ledvin zplsobené
intenzivnim snizovanim TK, ale zaroven neukazuji na ziejmé pozitivn{
ucinky ve smyslu zpomaleni progrese CKD u pacientt bez klinicky sig-
nifikantnf proteinurie. Pfesto vsak u pacientd s pokrocilym CKD vedlo
20% snizeni eGFR vzniklé v rané fazi lé¢by a nasledné trvale pfitomné,
k horsimu rendInimu vystupu, a to bez ohledu na intenzitu snizeni BP
(21). Tato zména v eGFR muze jednoduse odrézet pritomnost zdvazného
primérniho aterosklerotického postizeniledvin, coz je stav velmi citlivy
i na malé intraarteridlni zmény pritoku, které pak vedou k vyraznym
zménam eGFR, coz nenf patrné ve velkych studiich (22).

Cilové hodnoty krevniho tlaku u pacientii
s akutnim zhorsenim nebo s rychlou
deterioraci funkce ledvin

Ve studiich SPRINT (Obr. 4) a ACCORD BP vedlo intenzivni snizovani
TK k Castéjsim epizoddm AKI (acute kidney injury), coz je znepokojujici
vzhledem ke zndmému sepjeti AKI s obecné nezadoucimi udalostmi,
s deldimi pobyty v nemocnici a s vyssimi néklady na zdravotni péci
(5, 12). Nicméné u 288 pacientd studie SPRINT se vznikem AKI sice
vétsina mela AKI jen mirného stupné a u > 90 % z nich doslo k uplné
Ci ¢astecné reparaci rendlni funkce, ale ze 14 pacientl s AKl vyzadujicim
lécbu hemodialyzou polovina nich potfebovala dialyzacni [é¢bu i po
propusténi z nemocnice. Podil pacientd s nejvaznéjsimi formami AKI
byl vsak podobny napfi¢ randomizovanymi skupinami (23).

Post-hoc observacni analyza studif AASK a MDRD (24) ukazala, ze
pacienti s intenzivni lécbou TK skupiné s > 20% poklesem eGFR béhem
prvnich 3 mésict méli signifikantné vyssi adjustované riziko rozvoje
ESKD ve srovnani s pacienty se standardni Ié¢bou s < 5% poklesem
eGFR. Tyto vysledky naznacuji, ze velké poklesy eGFR béhem intenzifi-
kace lécby TK mohou signalizovat vyssi riziko budouci ESKD, ale i to, ze
volnéjsi limity TK u téchto pacientl snizuji toto riziko, je nejisté a maze
byt za cenu vy3siho rizika kardiovaskuldrnich onemocnént.
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Obr. 5. Pozitiva vs. negativa pfi intenzivni kontrole krevniho tlaku (TK) musi
byt zvdZena u kazdého pacienta individudliné. | kdyZ intenzivnéjsi kontrola
TK mdze snizit pocet kardiovaskuldrnich (KV) pfihod a dmrti, musi byt
tato pozitiva korelovdna ve vztahu k vyssimu riziku moZnych neZddoucich
ucinkd, jako je synkopa, hypotenze, AKl (acute kidney injury) nebo elektro-
lytové poruchy. Intenzivni snizeni TK také zpravidla vyZaduje kombinaci
vice antihyperteziv, coZz mtze komplikovat adherenci nemocného a zvysit
ndroky na zdravotni péci, napt: castéjsi ndvsteévy osetfujicich lékard. Vztah
intenzivni kontroly TK a jeho dlouhodobé Ucinky na funkci ledvin zdstdva
zatim nezndmy (podle (27))
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bidity, a proto by jejich rizikové faktory, zejména nedostatecné kontrolo-
vany TK, mély byt agresivné intervenovany. Néktef{ vyzkumnici (25) se
proto domnivaji, Ze pacientdm by nemél byt takovy pristup odepiran
kvali obavdm z poklesu eGFR. Uvadéji, ze, kromé pacientll hospitali-
zovanych se srde¢nim selhanim a/nebo s pokrocilym stupném CKD,
snizovani TK doprovazené > 20% narlstem sérového kreatininu neo-
vliviiuje signifikantné dlouhodobou funkci ledvin. Navic zdGraznuji, ze
profit ze snizeni KV rizika vyznamné prevazuje nad rizikem progrese CKD.

Zaveér

Co vyplyvé z vyse uvedeného pro klinické lékafe? Navzdory nedostat-
ku jednoznac¢nych dlikazli o tom, Ze intenzivni snizovani TK zlepsuje/udr-
Zuje rendlni funkdi, Ize souhlasit s ACC/AHA doporucenimi, kterd udavaji
hodnoty TK < 130/80 mm Hg jako cilové u vétsiny dospélych s CKD s cilem
prevence vyskytu/komplikaci kardiovaskuldrnich onemocnéni. Pacienti
s CKD maji vétsiriziko kardiovaskularnich pifhod a studie SPRINT spolecné
s nékolika dalsimi (26) ukazala, Ze intenzivnéjsi kontrola systolického TK
snizuje vyskyt kardiovaskuldrnich pfthod i Umrtnost véetné pacientt
s CKD. Ackoliv intenzivni kontrola TK mdze vést k mirné rychlejsimu po-
klesu eGFR i vyskytu AKI, tyto nezddouci Ucinky jsou ¢asto reverzibilnf,
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Jaké jsou cilové hodnoty krevniho tlaku u pacientdl s chronickym onemocnénim ledvin?

s nizkym vyskytem stran jejich absolutniho poctu a s nejasnou klinickou
relevanci. Proto Ize konstatovat, ze pozitivni vliv intenzivni kontroly TK ve
vetsiné pifpadl prevazi nad nezddoucimi rendlnimi i ostatnimi Ucinky
(Obr. 5). Optimalni frekvence monitorace funkce ledvin se stéle diskutuje,
ale castejsi kontroly krdtce po zavedeni intenzifikace antihypertenzniho
rezimu nebo po poklesu eGFR jsou zadouci.

Navzdory témto vieobecnym doporucenim je nutné zminit i né-
kolik ddlezitych varovéani (27). Vsechny dosud provedené studie s cilem
snizit TK vyloucily pacienty s pokrocilymi stadii CKD (stadium 4 a 5),
a proto optimalni cflové hodnoty TK u téchto pacientl zlstavaji stéle
neurcené. Studie SPRINT vyloucila pacienty s tézkou proteinurii ¢i
s diabetes mellitus, avsak analyzy z ostatnich studif podporujf cilenf
TK na hodnoty < 130/80 mm Hg. Toto doporuceni plati u nediabetic-
kych pacientd s proteinurii s cilem renoprotekce, i kdyz a priori nebyla
vyslovena zadna hypotéza, proc by tento zédvér nemél platiti pro paci-
enty s diabetes mellitus, alespori s ohledem na jejich kardiovaskularni

LITERATURA

1. Xie X, Atkins E, Lv J, et al. Effects of intensive blood pressure lowering on cardiovascular and
renal outcomes: Updated systematic review and meta-analysis. Lancet 2016; 387: 435-443.
2.Upadhyay A, Earley A, Haynes SM, et al. Systematic review: Blood pressure target in chro-
nic kidney disease and proteinuria as an effect modifier. Ann Intern Med 2011; 154: 541-548.
3. Lazich |, Bakris GL Prediction and management of hyperkalemia across the spectrum
of chronic kidney disease. Semin Nephrol 2014; 34: 333-339.

4. Whelton PK, Carey RM, Aronow WS, et al. 2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/ APhA/ASH/
ASPC/NMA/PCNA Guideline for the Prevention, Detection, Evaluation, and Management of
High Blood Pressure in Adults: A Report of the American College of Cardiology/American He-
art Association Task Force on Clinical Practice Guidelines.J Am Coll Cardiol 2018; 71: e127-e248.
5. Wright jr. JT, Williamson JD, Whelton PK, et al. SPRINT Research Group: A randomized trial
of intensive versus standard blood-pressure control. N Engl J Med 2015; 373: 2103-2116.
6.Go AS, Chertow GM, Fan D, et al. Chronic kidney disease and the risks of death, cardio-
vascular events, and hospitalization. N Engl J Med 2004; 351: 1296-1305.

7. Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, et al. Joint National Committee on Prevention, De-
tection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure. National Heart, Lung, and Blo-
od Institute; National High Blood Pressure Education Program Coordinating Committee:
Seventh report of the joint national committee on prevention, detection, evaluation, and
treatment of high blood pressure. Hypertension 2003; 42: 1206-1252.

8. Weiss JW, Peters D, Yang X, et al. Systolic BP and mortality in older adults with CKD. Clin
J Am Soc Nephrol 2015; 10: 1553-1559.

9. Kovesdy CP, Alrifai A, Gosmanova EO, et al. Age and outcomes associated with BP in pa-
tients with incident CKD. Clin J Am Soc Nephrol 2016; 11: 821-831.

10.Klahr S, Levey AS, Beck GJ, e al. Modification of Diet in Renal Disease Study Group: The
effects of dietary protein restriction and blood-pressure control on the progression of
chronic renal disease. N Engl J Med 1994; 330: 877-884.

11. Wright jr. JT, Bakris G, Greene T, et al. Effect of blood pressure lowering and antihyper-
tensive drug class on progression of hypertensive kidney disease: Results from the AASK
trial. JAMA 2002; 288: 2421-2431.

12. Cushman WC, Evans GW, Byington RP, et al. ACCORD Study Group: Effects of intensi-
ve blood-pressure control in type 2 diabetes mellitus. N Engl J Med 2010; 362: 1575-1585.
13. James PA, Oparil S, Carter BL, et al. 2014 evidence-based guideline for the manage-
ment of high blood pressure in adults: Report from the panel members appointed to the
Eighth Joint National Committee (JNC 8). JAMA 2014; 311: 507-520.

14. Cheung AK, Rahman M, Reboussin DM, et al. Effects of intensive BP control in CKD. J
Am Soc Nephrol 2017; 28: 2812-2823.

15. Perkovic V, Rodgers A. Redefining blood-pressure targets—SPRINT starts the marathon.
N Engl J Med 2015; 373: 2175-2178.

VNITRNI LEKARSTV( / Vnitf Lék 2020; 66(3): 200-204 /

onemocnéni. Ackoliv studie ACCORD BP neprokézala pozitivni Ucinek
intenzivni kontroly TK, bylo dosazenf sledovanych piihod (endpoint()
nizsi, nez se oCekavalo, coz na druhou stranu mohlo sniZit statistickou
sflu studie.
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proto ziejmé, Ze snahy o zlepsenti validity méfeni TK v béZné praxi jsou
nutné. Cileni Ié¢by na TK < 130/80 mm Hg radéji neZ na systolicky TK

v
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