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Renovaskulárna hypertenzia [RVH] je klinic-
ký syndróm, pri ktorom významné Znížený prie-
tok krvi cez obličkovú tepnu alebo jej vetvy
podmieňuje Zvýšenie arteriálneho tlaku. Príči-
nou Zvýšeného krvného tlaku je ischémia celej
obličky alebo jej časti. Morfologické Zmeny na
obličkových cievach, ktoré môžu ischémiu Vy-
`volá“vat', sú uvedené na tabuľke 1.

Výskyt

jednotliví autori udávajú prevalenciu RVH
u arteriálnych hypertonikov od 5 do 20 O/o [Da-
vis, 1977; Fournier ai., 1980]. Stenóza renálnej
artérie je však Zodpovedná Za Súčasnú arteriál-
nu hypertenziu iba asi v 40 0/0 [Polterauer a i.,
1980].

Patogenéza

Úloha obličky v regulácii arteriálneho tlaku
je Známa od roku 1898, ked' Tiegerstedt a Berg-

man extrahovali renín, ktorý mal u psa vaZo-
presorický účinok. V roku 1934 Goldblatt a Spo-
lupracovníci vyvolali chronickú hypertenziu
u psa Zúžením renálnej artérie. Tento pokus Sa
stal modelom pre RVH u človeka. Ďalšie výsku-
my odhalili humorálny mechanizmus v patoge-
néZe experimentálnej RVH. V roku 1938 Page a
Helmer, v roku 1939 Braun- Menendez a Fas-
ciolo oZrejmili funkcie renínovo angiotenzíno-
vého Systému [RATS]. V roku 1953 Simpson a
Spolupracovníci identifikovali aldosterón ako
hlavného predstavitel'a mineralokortikoidov.

Humorálny mechanizmus, ktorý podmieňuje
RVH, je renínovo angiotenzínovo aldosterónový
Systém [RATAS]. Renín syntetizujú a uskladňu-
jú buňky aferentných arteriol v cytoplazmatic-
kých granulách. Anatomicky a Íunkčne sú spä-
té So špecifickými buňkami distálneho tubulu,
ktoré tvoria macula densa. Táto S granulovaný-
mi buňlkami vytvára juxtaglomerulárny aparát
[IGA]. IGA reaguje na tlakové, objemové alebo
chemické podnety vylučovaním renínu.
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Tab. I

Lézz'e rendlnych artérií podmíeňujúce vznik renovaskulárnej
hypertenzıe

— fibroplázia,
ateróm,
endarteritída

—- intimálneho
pôvodu

Lézie
Stenotìzuıúce

S prevahou - mediálna,
poškodenia perimediálna
médie fibroplázia,

mediálna
hyperplázia,
mediálna
disekcia

- periarteriálna
fibroplázia

s prevahou
poškodenia
adventície
zápalové
Stenotizuiúce
arteritídy

Arteriálne
aneuryzmy
Iné arteriálne - arteriovenózne
lézie fistuly,

embólie

Trombózy — primárne,
rcnálnej artérie Sekundárne

Renin katalyzuje tvorbou angiotenzínu I Z re-
ninového substrátu a konvertujúci enzým meni
angiotenzin I na angiotenzin II. Tento je potent-
ný vazokonstriktor a Zároveň je troi'ným hor-
mónom aldosterónu. AldoSterón Zvyšuje reab-
Sorbciu nátria Z primárneho moča do krvi, čim
sa Zvyšuje extracelulárny objem a arteriálny
tlak.

Pri štúdiu komplikovaného problemu RVH Sa
kladie veľký dôraz na RATAS. Dnes vieme, že
RATAS má dôležitú úlohu pri chronickej hyper-
tenzii. Pribúdajú však dô'kazy, že v patogenéze
RVH Sú aj iné humorálne mechanizmy.

Pri stenóze arteriae renalis S hypertenziou
býva Zvýšená aktivita RATAS. Zvýšená plazma-
tická aktivita renínu [PAR] v žilovej krvi po-
Stihnutej obličky Sa stala jedným Z najrozhodu-
júcejších diagnostických dôkazov RVH. Novšie
i blokáda angiotenzínu II Salazopyrínom alebo
inhibitormi konvertujúceho enZýmu [Genest
a i., 1977].

PosudZovanie úlohy RATAS v patogenéze RVH
u človeka je komplikované poZnatkami, že
uniektorých pacientov bola PAR pred operá-
ciou normálna, ale po odstránení cievnej lézie,
alebo po nefrektómii Sa arteriálny tlak u nich
normalizoval. Pri určovaní PAR môžu byt'
u týchto hypertonikov výsledky správne, ale Sa
uplatňuje 'iný presorický mechanizmus. Groll-
man a Krishnamurty [1971] pozorovali preso-
rický účinok i u polypeptidu nefrotenzinu Z ne-
reninovej Írakcie obličkového extraktu.

Krvný arteriálny tlak Zaistujú viaceré me-
chanizmy. Iedny tlalk Zvyšujú, iné pôsobia hy-
potenzivne. Hypotenzívny účinok majú niekto-
ré prostaglandïny, renomedulárny lipid a kali-
kreínovo-kinínový systém.
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Ak sa u psa ponechá intaktná oblička, Stenó-
Za na kontralaterálnej obličkovej tepne vedie
iba k prechodnemu Zvýšeniu arteriálneho tla-
ku. Až po odstráneni Zdravej obličky Sa vyvinie
trvalá hypertenzia, čo Svedčí pre jej antihyper-
tenzivnu činnost. Transplantácia dreňového
tkaniva obličky Subkutánne alebo intraperito-
neálne viedla u psa k úprave arteriálneho tla-
ku, kým transplantát nepodľahol nekróze.

Význam prostaglandínov a mecha-
nizmus ich účinku sa doteraz diskutujú. PGA a
PGE znižujú arteriálny tlak, kým PGF má hy-
pertenzívny účinok [Hornych ai., 1978]. Prí-
tomnost PGA v l'udskej plazme je spornä, ale
predpokladá sa ako intermediárny produkt
vobličkovej dreni. Účino'k prostaglandínov Sa
vysvetl'uje tak, že pôsobia na vylučovanie nor-
adrenalínu v cievnej Stene, alebo otupujú od-
poveď cievnej Steny na angiotenzín a noradre-
nalín. je Známe, že angiotenzín stimuluje Syn-
tézu PGE. Zdá sa teda, že Za normálnych okol-
ností existuje homeostáza medzi účinkami pro-
staglandínov a vazokonstrikčnými látkami.

Antihypertenzívny účinok má n e u t r á 1 n y
renomedulárny lipid, ktorý extrahova-
li Muirhead ai. [1975].

Vztah kalikreínovo-kinínového
S y s t é m u k hypertenzii Sa študuje. Pozorova-
nia na Zvieratách i l'ud'och S RVH ukázali ná-
padný pokles vylučovania kalikreínu močom a
koncentrácie kalikreinu v tkanive obličky
S cievnou léziou [Keiser a i., 1976]. To by Sved-
čilo pre možnost, že kiníny a bradykinín môžu
modifikovat' vznik a udržiavanie hypertenzie.

Na vzniku RVH a jej trvaní sa môžu podielat
minútový Srdcový objem, objem telových te'ku-
tin, neurogenné faktory a Zmeny hladkého Sva-
lu cievy.

Zvýšená hladina aldosterónu Vedie k reten-
cii Sodíka a vody,k Zvýšenému minú-
t o v é m u o b j e m u, čo je predpokladom pre
vznik arteriálnej hypertenzie. Tento mechaniz-
mus však nevysvetl'uje udržiavanie hypertenzie,
lebo aldosterónom Sa nepodarilo vyvolat' l'ubo-
volne dlhé Zvýšenie obsahu Sodíka a vody v or-
ganizme.

Okrem Zvýšeného objemu telových
tek utín sa podiela na vzniku a trvaní hy-
pertenzie i Zvýšená cievna rezistencia. Experi-
mentálne odblokovaná zvýšená činnost' srdca
betablokátormi nevedie k Zniženiu krvného tla-
ku, lebo nebola ovplyvnená cievna rezistencia.

Sympatické nervstvo je jedným
Z faktorov podmieňujúcich vznik RVH, ale nie
Sú dôkazy, že je primárny.

U arteriálnej hypertenzie Sa predpokladá
zmenená reaktivita cievnej Steny.
Môže Sa Zvýšit excitabilita, alebo kontraktibili-
ta. Predpokladá Sa parciálna depolarizácia
membrány buňky hladkého Svalu cievy, ktorá
favorizuje zvýšenú cievnu rezistenci'u. Štruk-
turálne Zmeny v cievnej Stene Sú Skôr násled-
kom ako pričinou hypertenzie.
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Klinická charakteristika renovaskulárnej
hypertenzie

RVH ako jeden Z typov arteriálnej hyperten-
zie je charakteristická zúžením priesvitu renál-
nej artérie, y'ktoré má etio'patogenetic'ký význam,
a svojím humorálnym profilom.

A n a m n é Z a nie je pre ochorenie Charak-
teristickâ. RVH môžu vzni'knút' po bolesti v lum-
bálnej krajine, ktorá sprevádza renálnu trau-
mu, infarkt obličky, embóliu, alebo trombózu
arteriae rein'alis. O'bja'vuje sa u mladých l'u'dí bez
hypertenzie v rodinnej anamnéze, alebo u Star-
ších po 50. roku života. le Suspektná u pacien-
tov S krátkodobou hypertenziou, ktorá má ak-
celerovaný priebeh, alebo S náhlym zhoršením
preexistujúcej hypertenzie. U RVH je zriedka-
veı'ší rodinný výskyt hypertenzie ako u esenci-
álnych hypertonikov, ženy sú častejšie postih-
nuté v mladšom veku, muži v Staršom.

Fyzikálny nález sa nelíši od nálezu
u iných hypertonikov. Patognómický môže byť
šelest nad obličkami alebo v slabinách.

Laboratorne vyšetrenia obli-
č ie k môžu byť normálne, lebo zdravá oblička
môže kompenzovat' poruchu kontralaterálneho
orgánu. Rutinnými a všpeciálnym'i vyšetreníami
treba vylúčit' hypertenziu inej genézy.

Diagnostika renovaskulárnej hypertenzie

Diagnostický postup má byt' etapovitý (tab.
2). Po vylúčení hypertenzie inej genézy treba
dokázat' Zúženie obličkovej artérie alebo jej vet-
ví a potvrdit' patogenetickú súvislost medzi
morfologickým substrátom a arteriálnou hyper-
tenziou.

Tab.2

Diagnostika renovaskula'rnej hypertenzie

I. Skríning RVH — anamnéza, fyzikálne vyšetrenie,
chemické vyšetı'enie moča, močový sediment, bak-
teriúria, klírensová a koncentračná Schopnost ob-
ličiek, vylučovacia urografia a iej modifikácie, urče-
nie katecholamínov alebo kyseliny vanilmandlovej,
Na a K v Sére, aldosteronémia, kortizolémia, izoto-
pová nefrografia, biopsia obličky, röntgenologické
vyšetrenie hrudníka.

II. Morfologický dôkaz arteriálnej lézie — an-
giografické vyšetrenie obličiek ascendentne alebo
lumbálnou cestou.

III. Dôkaz zodpovednosti arteriálnej lézie Za
RVH — PAR V periférnei žilovei krvi, Salarazínový
test, testy S blokátormi konvertuiúceho enzýmu,
pomer PAR v žilovei krvi obličiek, separované
funkčně vyšetrenia obličiek.

Skríningový význam pri odhal'ovaní
RVH má určenie nátria a kália v sére, vylučo-
vacia urografia a jej modifikácie, izotopová
nefrogratia a Scintigratía obličiek.

Hypernatrémixa a hypokťalémia
môžu Svedčit' pre hyperaldos'teronémíu, ale po-
dobné nálezy môžu byt' prítomné i po dlhodo-
bej liečbe nátríuretikami.

Vylučovacia urografía môže zvý-
šiť podozrenie na RVH, ak sa nezobrazí jedna
`oblič'ka, ak je rozdiel longitudinálneho rozme-

VV,ru obličiek väcsı ako 15 mm a ak Sú prítomné
kalcifikáty v hile obličky.

Modífíkácie vylučovacej uro-
grafie Sú dvojakého typu. Pri včasnej uro-
grafii Sa exponujú Snímky každých 30 sekúnd
do 5. minúty po dostreknutí kontrastnej látky.
Oneskorené objavenie sa kontrastu v dutom Sy-
Stéme obličky Svedčí pre Sťažený príetok krví
obličkou. Vymývacia urografia po infúzíí osmo-
ticky aktívnej látky alebo po podaní Saluretika
zvýrazňuje opacitu orgánu a pomalšie vylučo~
vaníe kontrastnej látky z dutého Systému ische-
mickej obličky. Snímky Sa zhotovujú v rôznych
časových intervaloch do 60 minút po dostrek-
nutí kontrastnej látky. Klinické skúsenosti
Sve(dčia pre to, že menšia łoblička o viac ako 15
mm, u`r'o<gr.aficky „nemá“ `oblíčka, a o=neskoflrené
vylučovanie kontrastu sú najviac SuSpektné pre
významné zúženie renálnej artérie [Dočolo-
manský ai., 1973]. Súčasný výskyt viacerých
znakov je cennejší, lebo jednotlivé znaky ne-
majú absolútnu diagnostickú cenu.

Výsledky izotopovej nefrograíie
pri RVH nie sú ovplyvnené len jednoduchým
Znížením ponuky vyšetrovacej látky obličkové-
mu tkanivu, ale uplatňujú Sa i zmeny tubulár-
nej <kinetiky. Klinické S'kúsenosti ukázali, že
vyšetrenie má len malú Skríningovú hodnotu
pre vel'ký výskyt íalošných výsledkov (Víšek,
1970].

Scintigrafia obličiek môže ozrej-
mit' tvar obličiek a zmeny v homogénnosti pa-
renchýmu. Vyšetrenie je cenné tým, že umožní
odhalit íntraparenchymálne príčiny útlaku vet-
ví renálnej tepny.

jednoznačný morfologický dôkaz
zúženia ríečiska obličkových tepíen umožní iba
angíografické vyšetreníe. je indi-
kované u každého hypertonika po Vylúčení
ostatných príčin arteriálnej hypertenzie, hoci
vyšetrenia obličkových funkcií a vylučovacia
urografia malí normálny Výsledok. Obličková
angiografia lumbálnou alebo ascendentnou ces-
tou umožní nie len lokalizovat léziu oblíčkovej
tepny, ale i odhadnút' vel'kost' stenózy a spoznat'
ektópiu alebo agenézu obličky. Klinické skúse-
nosti ukazujú. že akcesórna renálna artéria bez
lézie v jej ríečisku nepodmieňuje RVH [Lángoš
a i., 1972].

Obštrukcia arteriálneho ríečiska obličky ne-
musí byt' vždy príčinou zvýšeného arteriálneho
tlaku. Dokázat' zodpovednost' lézie za
h y p e r t e n z iu môže určenie PAR v perifér-
nej krvi, určenie pomeru PAR vo venóznei krvi
obličiek, blokáda níektorého člena ret'azca
RATS a separované vyšetrenie obličkových
funkcíí. Za definitívny dôkaz RVH Sa však po-
važuje iba normalízácía arteriálneho tlaku po
odstránení morfologickej lézie na cíevach ob-
ličky, pretrvávaiúca aspoň rok po operácii.

Určenie PAR v periférnej krvi má
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Zriedkavejšie diagnostickú cenu. Hladina je
často normálna, lebo PAR Zvýšená vo venóznej
krvi postihnutej obličky je v periférnej krvi
Znižená zriedenim. ,

Cennejšie je zrovnanie P A R v k r vi
Z oboch obličkových žil. Za priekaz-
ný sa považuje pomer aspoň 1: 1,5 [Tremblay
ai., 1964]. Pomer PAR z oboch renälnych žil je
možné Zvýraznit' predchádzajúcim Zníženim po-
dávania soli alebo podáním saluretika. Odber
žilovej krvi Z obličiek na vyšetrenie by mal byt
vykonaný v iný deň ako angiografické vyšetre-
nie, lebo mechanický Zásah na cievach ovplyv-
ňuje sekréciu reninu.

Po podani Salarazinu, inhibitoru angiotenzi-
nu I, alebo látky inhibujúcej konvertujúci en-
Zým, dochádza u pacientov s RVH k poklesu ar-
teriálneho tlaku [Gavras a i., 1974, Streeten ai.,
1975]. Ak pride k normalizácii arteriálneho tla-
ku po podani týchto látok, doterajšie skúsenos-
ti Svedčia pre úspech chirurgického zákroku.

Ischemická oblička má menšiu glomerulárnu
tiltráciu, tvori menšie množstvo detinitívneho
moča 'a v'o zvýšenej mie're rezabsorbuje Z pri-
márťneho mfioča ná'trium. Na tomto principe Sú
Založené separované tunkčné vyše-
tr e n i a o b li č i e k. Tieto vyšetrenia Sú veľ-
mi cenné pre dôkaz RVH. Pre Svoju technickú
ičasovú náročnost a riZiká pre pacienta sú
však málo využívané a niektorými klinikmi Za-
mietané. Pri vyšetrení sa zavádzajú katetre do
oboch močovodov. Vyžaduje sa, aby uretery bo-
li katetrami celkom obturované a diuréza aby
bola aspoň 2ml Za minútu. Najznámejšie sú
dve metodiky —— Howardova a Stameyho.

H o w a r d o v t e S t Svedči pre iSchémiu ob-
ličky, ak postihnutá oblička vytvára menej ako
50 0/0 moč'a, v ktorom je koncentrácia słodika
menšia aspoň o 15 0/0 ako na Zdravej Strane
[Connor a i., 1960].

Pri metodike podľa Stameyho,
ktorá je technicky náročnejšia, je potrebná in-
fúzia inulinu a kyseliny paraaminohippurovej.
Za patognómické pre postihnutú obličku Sa po-
važujú hodnoty koncentrácie kyseliny paraami-
nohippurovej väčšie aspoň o 16 0/0 a pokles clea-
rence inulinu a kyseliny paraaminohippurovej
aspoň o 40 0/0 [Stamey, 1963].

Rapoportov test je Zjednodušený tým,
že pri hodnoteni výsledku nie je potrebné brat
ohl'ad na diurézu. Dôkaz ischémie výpočtom je
možný po stanovení koncentrácie nátria a krea-
tininu v moči Z oboch obličiek [Rapoport, 1960].

Liečba renovaskulárnej hypertenzie

Exaktná diagnóza RVH nemá iba akademický
význam. ale umožňuje rozhodnút Sa o Spôsobe
liečby. Chirurgický Zákrok môže viest k vylie-
čeniu alebo aspoň k podstatnému ul'ahčeniu
medikamentóznej liečby a k odvráteniu hrozia-
cich komplikácii.

Nie všetky léZie na cievnom Systéme obličky

sú pričinou Súčasnej hypertenzie. Iba asi 40 0/0
léZií sú zodpovedné Za vysoký arteriálny tlak
[Polterauer ai., 1980]. i _

Indikáciou k operácii jedôkazzodpovednosti
lézie obličkovej tepny Za arteriálnu hyperten-
Ziu a vel'kost' obličky so Stenotickou tepnou
aspoň 9,5 cm v longitudinálnom 'rozmere [Law-
rie a i., 1980]. , . _

Pri unilaterälnej stenôze sa odporúča rekon-
štrukcia cievy alebo bypass. Akje poškodenie
bilaterálne môže sa vykonat rekonštrukcia
obojstranne — naraz, alebo _etapovite. Racio-
nálnejší Sa Zdá etapový postup, lebo často po
úprave léZie na .jednej strane sa arteriálny tlak
normalizuje. Pri bilaterálnych léziách určenie
PAR vo venóznej krvil obličiek nemusí 'p'ri'niest
diagnostické rozhodnutie, lebo jej hodnoty mô-
žu byt obojstranne, Simultánne Zmenené.. V ta-
kýchto prípadoch sa odporúča oddelené funkč-
né vyšetrenie obličiek. Obličku, ktorá filtruje
menej ako 40 m1 za minútu, treba ponechat in
situ, alebo odstránit, ak kontralaterálna oblič-
ka je funkčne Zdatnejšia. Oblička longitudinál-
ne menšia ako 9 cm' nie je už schopná funkčnej
Sanácie [Lawrie a i., 1980, Polterauer a i., 1980].

Pri chirurgickej liečbe prichádza do úvahy
totálna alebo parciálna nefrektómia, transplan-
tácia obličky na iné miesto, resekcia postihnu-
tého úseku tepny so zošitím „end to end", ale-
b'o náhrada tepny vlastnou cievou či náhradou
z umelej hmoty.

Výsledky chirurgických zákrokov je tažko
interpretovat pre nejednotné indikácie a pou-
žité postupy. Ménard ai. [1979] uvádzajú vý-
sledky 15 hypertenzivnych centier. Pri jedno-
strannej arteriosklerotickej stenóze prišlo
k zlepšeniu po nefrektómii v 65,6 0/0 a pri ciev-
nej rekonštrukcii v 83,3 0/0 Drípadov. U fibro-
muskulárnej dySpláZii nefrektómia bola úspeš-
ná v 78,7 0/0 a rekonštrukcia cievy `v 90,9 0/0.

Nie všetky Zákroky vedú k normalizácii ar-
teriálneho tlaku. Asi 1/3 operovaných musi do-
Stáˇvat dalej medikamenty, ich arteriálny tlak je
však podstatne l'ahšie ovplyvnitel'ný.

U pacientov. ktori nesúhlasia S operativnym
Zákrokom, alebo u ktorých je výkon kontrain-
dikovaný, Zostáva medikamentózna liečba. Keď-
že RVH je angiotenzinogenného pôvodu, farma-
kodynamicky sú vhodné beta blokátory, ktoré
blokujú sekréciu reninu a tlmia aktivitu sym-
patiku. Nemusia však byt vždy dostatočne efek-
tivne. Vtedy Sa odporúča ich kombinácia S hy-
dralazinom alebo alfa metyl dopou, či podáva-
nie trojkombinácie.

Súhrn

Opisujú sa Súčasné názory na patogenézu,
diagnostiku a liečbu renovaskulárnej hyperten-
Zie. Diagnostika renovaskulárnej hypertenzie je
náročná, ale opodstatnená, lebo umožňuje zní-
žit či normalizovat arteriálny tlak u velkého
počtu pacientov.
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