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polyuretanov˝m katÈtr˘m û·dnÈ z¯etelnÈ v˝hody
z†hlediska v˝skytu komplikacÌ (Weijmer, 2002).
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AËkoli se metoda zavedenÌ ûilnÌch katÈtr˘ standardi-
zovala, v˝raznÏ se zkvalitnily jak design, tak materi·-
ly pouûÌvanÈ u katÈtr˘ a objevily se zp˘soby, jak do-
s·hnout zobrazenÌ kanylovan˝ch cÈv, z˘st·v· ¯eöenÌ
doËasnÈho cÈvnÌho p¯Ìstupu kaûdodennÌm rutinnÌm
problÈmem vöech dialyzaËnÌch pracoviöù. S†tÌm, jak jsou
dnes st·le ËastÏji do chronickÈho hemodialyzaËnÌho
lÈËenÌ za¯azov·ni pacienti s†diabetem, pacienti obÈz-
nÌ, staröÌ Ëi polymorbidnÌ, nab˝v· zajiötÏnÌ doËasnÈ-
ho cÈvnÌho p¯Ìstupu jeötÏ vÌce na v˝znamu. NavÌc je
dnes jiû z¯ejmÈ, ûe kanylace by nemÏla b˝t provedena
Ñza kaûdou cenuì, resp. ûe by mÏla b˝t volena tak,
aby p¯ÌpadnÈ pozdnÌ riziko vzniku cÈvnÌch zmÏn
v†kanylovanÈ cÈvÏ nevedlo ke vzniku z·vaûn˝ch kli-
nick˝ch komplikacÌ, a nebyly tak znemoûnÏny i nÏ-
kterÈ pl·novanÈ v˝kony. V†p¯ÌpadÏ stenÛzy v. subclavie
mohou vzniknout obtÌûe p¯i zaloûenÌ arterio-venÛznÌ
fistule na stejnostrannÈ hornÌ konËetinÏ; v†p¯ÌpadÏ ste-
notizace velk˝ch cÈv na dolnÌch konËetin·ch mohou
vzniknout obtÌûe s cÈvnÌm napojenÌm transplantova-
nÈho ledvinnÈho ötÏpu. Femor·lnÌ katÈtr se sice
v†souladu s vÏtöinou doporuËen˝ch postup˘ (nap¯.
National Kidney Foundation, 2001) obvykle nezav·-
dÌ na dobu delöÌ neû 3ñ5 dn˘, nÏkterÈ situace (ne-
moûnost pouûitÌ jin˝ch velk˝ch cÈv, zvl·ötÏ do v. jugu-
laris interna, pro zajiötÏnÌ doËasnÈho cÈvnÌho p¯Ìstupu)
si vöak vynucujÌ tuto optim·lnÌ dobu p¯ekroËit.

Jak· je tedy ÑjeötÏ bezpeËn· dobaì, po kterou lze ka-
tÈtr ponechat ve femor·lnÌ ûÌle? Se vöemi v˝hradami,
kterÈ lze vznÈst na velikost souboru, lze p¯ipustit, ûe
v˝sledky studie Weydeho a spol. naznaËujÌ odpovÏÔ
na tuto ot·zku. ZatÌmco v†podskupinÏ 1 nebyla trom-
bÛza prok·z·na ani v†jednom p¯ÌpadÏ, v†podskupinÏ
2 byla stenÛza prokazateln· aû ve 29†% ñ lze tedy pa-
trnÏ povaûovat dobu ponech·nÌ katÈtru ve femor·lnÌ
ûÌle kratöÌ neû dva t˝dny za pomÏrnÏ bezpeËnou, za-
tÌmco dobu delöÌ neû dva t˝dny za z¯etelnÏ rizikovou.

Mal· studie Weydeho a spol. je zajÌmav· takÈ
z†pohledu pouûitÈ zobrazovacÌ metody. CÈvnÌ zmÏny
se d¯Ìve prokazovaly venograficky Ëi novÏji ultrazvu-
kov˝m vyöet¯enÌm ñ spÌöe vz·cnÏ byl dosud v˝skyt post-
kanylaËnÌch stenÛz hodnocen metodou MRI (Corti,
2002). D˘vodem je nepochybnÏ horöÌ dostupnost
a†cena vyöet¯enÌ MRI, v˝hodou neinvazivnost metody
p¯i srovnatelnÈ rozliöovacÌ schopnosti. Mechanismem
funkËnÌ poruchy zavedenÈho femor·lnÌho katÈtru se
zab˝vali Kimata a spol. Tito auto¯i prok·zali ultra-
zvukov˝m a venografick˝m vyöet¯enÌm na souboru 21
chronicky hemodialyzovan˝ch pacient˘ se zaveden˝m
polyuretanov˝m katÈtrem do femor·lnÌ ûÌly (pr˘mÏr-
n· doba ponech·nÌ katÈtru in situ byla 17,9 dn˘, roz-
mezÌ 2ñ45 dny), ûe porucha funkce katÈtru a snÌûen˝

ûilnÌ n·vrat z†dolnÌ konËetiny jsou nejËastÏji zp˘so-
beny tromby, kterÈ se vytv·¯ejÌ na stÏnÏ femor·lnÌ ûÌly
v†okolÌ katÈtru (a nikoli intralumin·lnÌmi tromby) (Ki-
mata, 2002). V†p¯ÌpadÏ pr˘kazu tÏchto tromb˘ dopo-
ruËujÌ femor·lnÌ katÈtr odstranit.

Na okraj danÈho tÈmatu je t¯eba zd˘raznit, ûe uve-
den· studie se vÏnovala situaci, kdy standardnÌ (dnes
doporuËovanÈ) algoritmy t˝kajÌcÌ se volby kanylovanÈ
velkÈ cÈvy jsou vyËerp·ny a je nutno volit ¯eöenÌ nou-
zovÈ ñ jin˝mi slovy studie nijak nezpochybÚuje obec-
nÏ p¯ijÌmanÈ doporuËenÌ volit jako cÈvnÌ p¯Ìstup pro
hemodial˝zu na st¯ednÏdobÈ obdobÌ kanylaci v. ju-
gularis. Lze rovnÏû p¯ipomenout, ûe na rozdÌl od ka-
nylace velk˝ch cÈv na hornÌ Ë·sti trupu je riziko z·-
vaûn˝ch komplikacÌ p¯i kanylaci v. femoralis niûöÌ,
na druhou stranu nelze pominout, ûe mobilita se za-
veden˝m femor·lnÌm katÈtrem je ve srovn·nÌ s jugu-
l·rnÌm (event. subklavi·lnÌm) katÈtrem niûöÌ. Z hle-
diska bezpeËnosti pacienta p¯i kanylaci a s†cÌlem snÌûit
v˝skyt komplikacÌ je moûno pouûÌt ultrazvukovÈ za-
mÏ¯enÌ p¯ed kanylacÌ Ëi v†jejÌm pr˘bÏhu ñ metoda je
v˝hodn· p¯edevöÌm u komplikovan˝ch p¯Ìpad˘. Po-
drobnostmi mechanick˝ch, infekËnÌch, trombotic-
k˝ch a dalöÌch komplikacÌ u centr·lnÌch ûilnÌch kanyl
a moûnostmi jejich prevence se zab˝vala cel· ¯ada
recentnÌch odborn˝ch Ël·nk˘, vËetnÏ moûnostÌ preven-
ce tÏchto komplikacÌ (McGee a Gould, 2003).

Literatura

Weyde W, Wikiera I, Klinger M. Prolonged cannulation od the femoral
vein is the safe method of temporary vascular access for hemodialysis.
Nephron 1998;80:86.

Kirkpatrick WG, Culpepper RM, Sirmon MD. Frequency of complications
with prolonged femoral vein catheterization for hemodialysis access.
Nephron 1996;73:58ñ62.

Hegarty J, Picton M, Chalmers N, Kalra PA. Iliac vein stenosis secondary
to femoral catheter placement. Nephrol Dial Transplant 2001;16:
1520ñ1521.

Weijmer MC, ter Wee PM. Temporary vascular access for hemodialysis
treatment. Current guidelines and future directions. Contrib Nephrol
2002;137:38ñ45.

Corti R, Wyttenbach R, Alerci M, Badimon JJ, Fuster V, Gallino A. Images
in cardiovascular medicine. Effect of percutaneous transluminal angioplasty
on severely stenotic femoral lesions: in vivo demonstration by noninvasive
magnetic resonance imaging. Circulation 2002;106:1570ñ1571.

Kimata N, Nitta K, Akiba T, Tominaga K, Suzuki K, Watanabe Y, Haga T,
Kawashima A, Miwa N, Nishida E, Aoki T, Nihei H. Catheter dysfunction
and thrombosis of double-lumen hemodialysis catheters placed in the
femoral vein. Clin Nephrol 2002;58:215ñ219.

McGee D, Gould MK. Preventing complications of central venous
catheterization. N Engl J Med 2003;348:1123ñ1133.

Zvýšený tonus sympatického
nervstva u chronických nefropatií

Blankestijn PJ. Sympathetic hyperactivity in chronic kidney disease.
Nephrol Dial Transplant 2004;19:1354ñ1357.

P J. Blankestijn v†tomto ˙vodnÌm Ël·nku shrnuje
a komentuje souËasnÈ znalosti o p˘sobenÌ zv˝öe-.



POSTGRADUÁLNÍ NEFROLOGIE 59

nÈho tonu sympatickÈho nervstva u chronick˝ch nef-
ropatiÌ.

Jiû v†70. letech 20. stoletÌ byly u nemocn˝ch s chro-
nick˝m onemocnÏnÌm ledvin prok·z·ny zv˝öenÈ kon-
centrace katecholamin˘, jako index nadmÏrnÈ aktivi-
ty sympatiku. ÑSkuteËnouì aktivitu sympatiku lze
v†souËasnosti mÏ¯it pomocÌ mikroneurografick˝ch
metod ñ obvykle jako svalovou sympatickou nervovou
aktivitu (MSNA). Tato tzv. MSNA, mÏ¯en· nap¯. u ner-
vus peroneus, p¯edstavuje centr·lnÏ generovanou sym-
patickou aktivitu zamÏ¯enou na odporovÈ cÈvnÌ ¯e-
ËiötÏ. Byly vyvinuty metody, kterÈ umoûÚujÌ stanovit
sympatickou aktivitu ve specifickÈm org·nu (nap¯.
mÏ¯enÌ zv˝öenÈ noradrenalinovÈ aktivity znaËen˝m
noradrenalinem). Uk·zalo se, ûe MSNA je zv˝öen·
u†hemodialyzovan˝ch pacient˘ s†nativnÌmi ledvinami
a rovnÏû i u hypertenznÌch pacient˘ s†chronick˝m one-
mocnÏnÌm ledvin jeötÏ nedialyzovan˝ch. Oboustran-
n· nefrektomie sniûuje MSNA na ˙roveÚ obdobnou
jako u zdrav˝ch osob, coû naznaËuje, ûe sign·l, kter˝
vysÌl· mozek s†cÌlem zv˝öit sympatickou aktivitu, je
prim·rnÏ generov·n v ledvin·ch (Converse, 1992).
Zv˝öen· MSNA byla rovnÏû prok·z·na u hyperten-
znÌch pacient˘ s†polycystickou chorobou ledvin
(v†porovn·nÌ s†pacienty s†polycystickou chorobou led-
vin bez hypertenze a s†kontrolnÌmi osobami). Pr˘mÏr-
n· ˙roveÚ MSNA se u transplantovan˝ch pacient˘
(s†dobrou funkcÌ ötÏpu) a hemodialyzovan˝ch paci-
ent˘ neliöÌ, avöak po oboustrannÈ (nikoli pouze jed-
nostrannÈ) nefrektomii se ˙roveÚ MSNA sniûuje
k†norm·lnÌm hodnot·m. Experiment·lnÌ studie uk·-
zaly, ûe nevelkÈ poökozenÌ ledvin, nepostihujÌcÌ ˙ro-
veÚ glomerul·rnÌ filtrace, vede ke vzniku neurogennÌ
arteri·lnÌ hypertenze. Tento mechanismus lze zablo-
kovat ren·lnÌ denervacÌ (Neumann, 2004; Koomans,
2004). Sympatickou aktivitu mohou zvyöovat koncen-
trace cirkulujÌcÌho angiotensinu II (AII), kter˝ b˝v·
p¯Ìtomen ve zv˝öenÈm mnoûstvÌ u pacient˘ s chronic-
k˝m onemocnÏnÌm ledvin. Naopak pokles MSNA bylo
moûno prok·zat u pacient˘ s renovaskul·rnÌ hyper-
tenzÌ po ˙spÏönÈ angioplastice; d·le je zn·mo, ûe
dos·hnout poklesu MSNA lze jak pod·nÌm inhibitor˘
angiotensin-konvertujÌcÌho enzymu (ACE), tak blok·-
tor˘ receptor˘ AT

1
 pro angiotensin II (ARB).

D˘leûit˝ je vztah mezi sympatick˝m systÈmem a sy-
stÈmem oxidu dusnatÈho (NO). SystÈm NO je p¯iro-
zen˝m antagonistou katecholamin˘. V†p¯ÌpadÏ, ûe do-
jde k†inhibici centr·lnÏ lokalizovanÈho NO, aktivuje
se sympatick˝ systÈm. Samotn˝ systÈm NO je u pacien-
t˘ s†chronick˝mi nefropatiemi inhibov·n, a to p¯ede-
vöÌm v†d˘sledku p˘sobenÌ asymetrickÈho dimethylar-
gininu (ADMA), kter˝ je endogennÌm inhibitorem NO
synt·zy, a d·le p˘sobenÌm kyslÌkov˝ch radik·l˘. Re-
centnÌ ˙daje naznaËujÌ, ûe (p¯inejmenöÌm u dialyzova-
n˝ch pacient˘) existuje ˙zk˝ vztah mezi koncentra-
cemi noradrenalinu a ADMA (Mallamaci, 2004).
Asymetrick˝ dimethylarginin p¯edstavuje siln˝ nez·-
visl˝ prediktor mortality a kardiovaskul·rnÌho rizika

u†hemodialyzovan˝ch nemocn˝ch. Lze prok·zat, ûe
zv˝öenÌm frekvence hemodial˝z  se MSNA sniûuje, coû
m˘ûe b˝t v·z·no na pokles hladin ADMA.

Sympatickou aktivitu prokazatelnÏ zvyöujÌ dalöÌ fak-
tory, jako jsou sp·nkov· apnoe, kou¯enÌ a obezita.

St·le vÌce d˘kaz˘ svÏdËÌ o tom, ûe nadmÏrn· aktivi-
ta sympatiku je ökodliv·. Pro ̇ Ëast MSNA v†patogenezi
arteri·lnÌ hypertenze svÏdËÌ jednak v˝razn˝ ˙Ëinek
ganglioplegika debrisoquinu (z¯eteln˝ u hypertonik˘,
nez¯eteln˝ u normotonik˘) a takÈ v˝razn˝ antihyper-
tenznÌ ˙Ëinek inhibitor˘ ACE a blok·tor˘ receptor˘
AT

1
 pro angiotensin II, v·zan˝ na pokles MSNA. Zv˝öe-

n· sympatick· aktivita se rovnÏû uplatÚuje na v˝voji
kardiovaskul·rnÌch komplikacÌch nez·visl˝ch na ar-
teri·lnÌ hypertenzi, nap¯. na hypertrofii levÈ komory.
Katecholaminy se uplatÚujÌ p¯i v˝voji ledvinnÈho posti-
ûenÌ, kterÈ nenÌ v·z·no na hypertenzi. Toto p˘sobenÌ
zahrnuje poökozenÌ cÈvnÌ a glomerul·rnÌ. JednÌm
z†prvnÌch krok˘ glomerul·rnÌho poökozenÌ p¯edsta-
vuje lÈze podocyt˘. Z†hlediska farmakologickÈho je
navÌc z¯etelnÈ, ûe ledvinnÈ poökozenÌ lze ̇ ËinnÏ ovliv-
nit pod·nÌm centr·lnÏ p˘sobenÌcÌch antihypertenziv.

Ze souËasn˝ch poznatk˘ vypl˝v·, ûe racion·lnÌ lÈË-
ba cÌlen· na inhibici sympatickÈ aktivity by mÏla za-
hrnovat inhibitory ACE, blok·tory receptor˘ AT

1
 pro

angiotensin II, d·le diuretikum (k udrûenÌ normovo-
lÈmie) a p¯ÌpadnÏ centr·lnÏ p˘sobÌcÌ antihypertenzi-
vum (Ëi beta-blok·tor). Inhibitory ACE ovlivÚujÌ kar-
diovaskul·rnÌ komplikace p¯ÌznivÏji neû jinÈ skupiny
lÈk˘ (nap¯. blok·tory kalciov˝ch kan·l˘). AËkoli jsou
dnes inhibitory ACE a blok·tory receptor˘ AT

1
 pro

angiotensin II povaûov·ny u pacient˘ s†chronickou
nefropatiÌ za lÈËbu prvnÌ volby, ̄ ada statistick˝ch ̇ daj˘
svÏdËÌ o tom, ûe v†praxi nenÌ tento poznatek do d˘-
sledku uplatÚov·n a mnoho pacient˘ s†chronickou
nefropatiÌ nenÌ takto dosud lÈËeno.
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Doc. MUDr. Miroslav Merta, CSc.

Dnes je jiû z¯ejmÈ, ûe u chronick˝ch nefropatiÌ lze Ëasto
prok·zat zv˝öenou aktivitu sympatiku, kter· m˘ûe
ovlivnit kardiovaskul·rnÌ a ren·lnÌ prognÛzu.
Z†klinickÈho hlediska je proto d˘leûitÈ pochopit pato-
genezi aktivace sympatickÈho systÈmu a zvolit ˙Ëin-
nou lÈËbu.

NÏkterÈ ot·zky v†oblasti aktivace sympatickÈho sy-
stÈmu u pacient˘ s†chronickou nefropatiÌ z˘st·vajÌ ne-
zodpovÏzeny.

Jednou z†nich je stanovenÌ doby, bÏhem nÌû se v p¯Ì-
padÏ chronickÈho onemocnÏnÌ ledvin sympatikus ak-
tivuje. ZodpovÏzenÌ tÈto ot·zky je d˘leûitÈ hlavnÏ z toho
d˘vodu, ûe sympatick· aktivita sama o sobÏ p¯ispÌv·
k†progresi chronickÈ ren·lnÌ insuficience. Na podkla-
dÏ souËasn˝ch znalostÌ lze usuzovat, ûe ren·lnÌ ischÈ-
mie je nejv˝znamnÏjöÌ faktor, vyvol·vajÌcÌ nadmÏrnou
aktivitu sympatiku. Hyperaktivita sympatiku se tedy
vyvÌjÌ patrnÏ nejv˝raznÏji u tÏch pacient˘, u nichû do-
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ch·zÌ k†ischemizaci pomÏrnÏ brzy v†procesu  progrese
ren·lnÌho onemocnÏnÌ. Tak tomu nejspÌöe je nap¯Ì-
klad u nemocn˝ch s†polycystickou chorobou ledvin
(zvÏtöen˝ objem cyst vede k intraren·lnÌ ischemizaci
a v˝voji MSNA s n·sledn˝m vzestupem arteri·lnÌ hy-
pertenze), dalöÌm modelem je (experiment·lnÌ) stenÛza
ren·lnÌ tepny (unilater·lnÌ stenÛza ren·lnÌ tepny vede
mechanismem aferentnÌho nervovÈho vzruchu z po-
stiûenÈ ledviny do mozkovÈho centra k n·slednÈmu
vzestupu MSNA).

DalöÌm d˘leûit˝m bodem je mechanismus aktivace
sympatiku. AferentnÌ sign·l vznik· v†ËasovÈ vazbÏ na
intraren·lnÌ tvorbu adenosinu, kter˝ se vyvÌjÌ p¯i ne-
dostateËnÈ dod·vce kyslÌku. Zd· se, ûe existuje n·sled-
n˝ obecn˝ princip: ischÈmie vedoucÌ k†lok·lnÌ akumu-
laci adenosinu v†jakÈkoli tk·ni Ëi org·nu m· za
n·sledek zv˝öenÌ aktivity sympatiku v†jin˝ch oblastech
(s cÌlem zajistit dostateËnou perfuzi). Tyto ˙vahy jsou
podloûeny experiment·lnÏ (Katholi, 1982). Ren·lnÌ
ischÈmie samoz¯ejmÏ rovnÏû stimuluje systÈm renin-
angiotensin-aldosteron (RAS). D·le je prok·z·no, ûe
angiotensin II m˘ûe zvyöovat sympatickou nervovou
aktivitu p¯Ìm˝m p˘sobenÌm na mozkovÈ vazomotoric-
kÈ centrum. Obr·cenÏ m˘ûe angiotensin II sniûovat
MSNA nep¯Ìmo, sv˝m p˘sobenÌm na arteri·lnÌ krevnÌ
tlak (˙Ëinkem na baroreceptory). Interakce mezi sym-
patick˝m systÈmem a RAS je tedy d˘leûitou skuteËnos-
tÌ jak z†hlediska patofyziologickÈho, tak z†hlediska
praktickÈho ñ farmakologickÈho.

Za zmÌnku rovnÏû stojÌ rozbor mechanismu, jÌmû
zv˝öen· sympatick· aktivita poökozuje ledviny. ZatÌm-
co p¯i dlouhodobÏjöÌm pod·nÌ angiotensinu II v ex-
perimentu doch·zÌ kromÏ v˝voje arteri·lnÌ hyperten-
ze takÈ k†poklesu glomerul·rnÌ filtrace a proteinurii,
vede pod·nÌ infuze noradrenalinu pouze ke vzniku
hypertenze. Na druhou stranu lze progresi ren·lnÌ in-
suficience zmÌrnit blok·dou sympatickÈho systÈmu (aù
jiû ren·lnÌ denervacÌ Ëi farmakologicky). Blok·da sym-
patickÈho systÈmu m· p¯itom ponÏkud niûöÌ ˙Ëi-
nek v†porovn·nÌ s†blok·dou RAS (Ëi s†˙Ëinkem docÌle-
n˝m kalciov˝mi blok·tory). Je vöak t¯eba si uvÏdomit,
ûe blok·da RAS s sebou nese i inhibici sympatickÈho
systÈmu, jejÌmû prost¯ednictvÌm se m˘ûe renoprotekce
uplatÚovat. U lidÌ chybÏjÌ studie, kterÈ by porovnaly
efekt du·lnÌ blok·dy RAS (tj. inhibitory ACE + ARB)
versus kombinovan· blok·da sympatiku (alfa + beta-
blok·tory). Na druhÈ stranÏ nÏkterÈ novÏjöÌ pr·ce (Su-
zuki, 2001) neprok·zaly v˝znamnÏjöÌ rozdÌl mezi
p˘sobenÌm alfa Ëi beta-blok·toru ve srovn·nÌ s kom-
binacÌ inhibitor ACE + kalciov˝ blok·tor na progresi
ren·lnÌ insuficience. P¯id·nÌm centr·lnÌho sympato-
lytickÈho antihypertenziva k†terapii inhibitorem ACE
se poda¯ilo dos·hnout v˝raznÏjöÌho renoprotektivnÌho
˙Ëinku, neû jak˝ by odpovÌdal pouhÈmu aditivnÌmu
antihypertenzivnÌmu ̇ Ëinku (Vondend, 2003). Pokud
jde o p˘sobenÌ na proteinurii, je ˙Ëinnost beta-blok·-
dy sympatiku zhruba poloviËnÌ ve srovn·nÌ s p˘sobe-
nÌm inhibitoru ACEI.

Pokud bychom chtÏli struËnÏ shrnout v˝znam ko-
mentovanÈho Ël·nku, je t¯eba nejd¯Ìve uvÈst, ûe se jed-
n· o nejnovÏjöÌ pr·ci autorskÈho kolektivu, kter˝ se
problematice (pato)fyziologie sympatickÈho systÈmu,
zvl·ötÏ ve vztahu k†arteri·lnÌ hypertenzi a kardiovas-
kul·rnÌmu riziku, trvale vÏnuje. Smyslem Ël·nku je
upozornit na skuteËnost, ûe p¯i v˝voji arteri·lnÌ hy-
pertenze a kardiovaskul·rnÌch komplikacÌ se uplatÚuje
v˝znamnÏ sympatick˝ systÈm, Ëasto ve vz·jemnÈ in-
terakci s†aktivacÌ RAS. NÏkterÈ z†mechanism˘ tÈto
aktivace a p˘sobenÌ jsou zn·my, nÏkterÈ jsou studo-
v·ny, jinÈ pouze p¯edpokl·d·ny. Z†praktickÈho (lÈËeb-
nÈho) hlediska je vhodnÈ si uvÏdomit, ûe k†inhibici
aktivovanÈho sympatickÈho systÈmu je t¯eba, kromÏ jiû
zveden˝ch terapeutick˝ch opat¯enÌ, odstranit Ëi snÌûit
ty rizikovÈ faktory, kterÈ k†aktivaci sympatiku p¯ispÌ-
vajÌ (obezita, kou¯enÌ apod.), a d·le doplnit lÈËebnÈ
prvky cÌlenÏ sniûujÌcÌ sympatickou aktivitu (podrob-
nosti viz v˝öe).

Nakolik je p¯edpoklad o v˝hodnosti blok·dy sympa-
tickÈho systÈmu kombinovanou lÈËbou inhibitory ACE
(resp. ARB) + β-sympatolytikem (resp. centr·lnÌm an-
tihypertenzivem) proti lÈËbÏ inhibitorem ACE (Ëi ARB)
v†monoterapii od˘vodnÏn˝, bude nutnÈ ovÏ¯it na kli-
nick˝ch studiÌch, zamÏ¯en˝ch na hodnocenÌ vy-
bran˝ch kardiovaskul·rnÌch a/nebo ren·lnÌch para-
metr˘.
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