Kromé aktivace téchto vazopresorickych systémd se na zvyseni
krevniho tlaku podili také endotelidlni dysfunkce s narusenim vazo-
dilata¢niho systému NO a snizenim vazodilatacnich prostaglandingi.

Daldi mechanismus zvysovani krevniho tlaku u renoparenchymatéz-
nich onemocnéni je zplsoben retenci sodiku a vody s ndslednym
rozvojem hypertenze z objemového pretizeni.

U akutniho glomerularniho onemocnéni (napt. akutni postinfekeni
glomerulonefritida) tento mechanismus pfevazuje, naproti tomu u cév-
nich onemocnén( jako vaskulitida nebo sklerodermie je hypertenze
primarné zplsobena stimulaci systému RAAS vyvolanou ischemif; ta
mUze vést k zdvazné dekompenzaci hypertenze, napft. pfi tzv. sklero-
dermické renalnf krizi.

Jako dalsi patofyziologicky mechanismus renoparenchymatozni
hypertenze se predpokladé deficit meduldrnich vazodilata¢nich sub-
stanci (3-5).

U onemocneéni ledvin v termindlnim stadiu s potfebou nahrady
funkce ledvin je hypertenze podminéna také volumovou slozkou.
Nicméné i v této fazi dysfunkeni ledviny stéle stimuluji sympaticky ner-
vovy systém a produkujf renin, takZe v nékterych pfipadech umoznuje
trvalé snizeni krevniho tlaku pouze nefrektomie.

U pacientd s renoparenchymatézni hypertenzi se nadmérné casto
vyskytuje syndrom obstrukeni spdnkové apnoe, pficemz souvislost
tohoto jevu neni uspokojivé vysvétlena.

V poslednich nékolika letech se objevily nové poznatky o pato-
fyziologii renoparenchymatozni hypertenze (endotelin, drédhy oxidu
dusnatého (NO) a argininu). V plazmé a v moci se napfiklad nachazeji
metylované derivéty L-argininu, které maji schopnost inhibitoru NO
syntazy, v¢etné NG-N-dimethylargininu a N-monomethyl-L-argininu.
U pacientl s chronickou uremii dochazi ke snizeni eliminace téchto
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Renoparenchymatézni hypertenze - aktuality v diagnostice a lé¢bé
sloucenin a jejich cirkulujici koncentrace se mohou zvysit natolik, ze
vedou k inhibici produkce NO. Akumulace endogennich inhibitor(
syntetdzy NO tak mUze pfispivat k hypertenzi pfi pokrocilém selhani
ledvin. K vazokonstrikci a zhor$eni hypertenze mize pfispét i endote-
lové dysfunkce (6).

K progresi renoparenchymatézni hypertenze pfispivaji i dalsf
endokrinni a metabolické poruchy, v¢etné zvyseného ukladani pro-
duktld pozdni glykosylace (AGEs) a také poruchy kalciofosfatového
metabolismu — CKD MBD, tj. mineralova a kostn{ choroba doprovézejici
chronické onemocnéni ledvin (7).

Zrychleny rozvoj aterosklerdzy, kalcifikace cévni stény, ale i ztlu-
sténi intimy zUsobené hypertenzi vedou ke zvysené tuhosti stén
velkych tepen, coZ mé za ddsledek dalsi komplikace, mj. rozvoj sr-
decniho selhani.

Rychlost pulzové viny (pulse wave velocity — PWV), kterd je mar-
kerem tuhosti tepen, je u této populace s chronickym onemocnénim
ledvin silnym nezavislym prediktorem Umrtnosti (8).

V této souvislosti je tfeba zminit recentni pokroky v pochopent
patofyziologie diabetického onemocnéniledvin - jedné nejcastéjsich
pficin renoparenchymatézni hypertenze. Dosud bylo diabetické one-
mocnén(ledvin (DKD) pojiméno jako stav, kdy dochaz k linedrnf progresi
od normo- pres mikro- k makroalbuminurii, pficemz tento posledni krok
predchazi ubytek glomeruldrni filtrace (GFR). V soucasné dobé vsak
pribyvé dlikaz{, které naznacujf, Ze mnoho pacientt s diabetem 1. nebo
2.typu m0ze progredovat do stadia renalnf insuficience i bez progrese
albuminurie, a to i pfi nefroprotektivnilécbé. Tento pribéh diabetického
onemocnéni se v soucasnosti oznacuje jako non-albuminuricka varianta
diabetického onemocnénf ledvin (NADKD). Pozorovdn je nejcastéji
u pacientll s manifestaci DM 2. typu ve vy$sim veku, 1é¢enych inhibitory

Obr. 1. Regulace krevniho tlaku souhrou RAS, ADH a ANP. Zdroj: upraveno podile (5, 17)
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