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Renovaskuldrna hypertenzia (RVH) je klinic-
ky syndrom, pri ktorom vyznamne zniZeny prie-
tok krvi cez oblickovi tepnu alebo jej vetvy
podmieriuje zvySenie arteridlneho tlaku. Prici-
nou zvySeného krvného tlaku je ischémia celej
obli¢ky alebo jej casti. Morfologické zmeny na
oblickovych cievach, ktoré moéZzu ischémiu vy-
volavat, si uvedené na tabulke 1.

Vyskyt

Jednotlivi autori uddvaji prevalenciu RVH
u arteridlnych hypertonikov od 5 do 20 % (Da-
vis, 1977; Fournier a i., 1980). Stent6za rendlnej
artérie je vSak zodpovednd za stucasni arterial-
nu hypertenziu iba asi v 40 % (Polterauer a i.,
1980).

Patogenéza

Uloha obli€ky v regulécii arteridlneho tlaku
je zndma od roku 1898, ked Tiegerstedt a Berg-

man extrahovali renin, ktory mal u psa vazo-
presoricky ucinok. V roku 1934 Goldblatt a spo-
lupracovnici vyvolali chronicki hypertenziu
u psa ziZenim rendalnej artérie. Tento pokus sa
stal modelom pre RVH u ¢loveka. Dalsie vysku-
my odhalili humoralny mechanizmus v patoge-
néze experimentdlnej RVH. V roku 1938 Page a
Helmer, v roku 1939 Braun - Menendez a Fas-
ciolo ozrejmili funkcie reninovo angiotenzino-
vého systému (RATS). V roku 1953 Simpson a
spolupracovnici identifikovali aldosteréon ako
hlavného predstavitela mineralokortikoidov.
Humorédlny mechanizmus, ktory podmieiiuje
RVH, je reninovo angiotenzinovo aldosterénovy
systém (RATAS). Renin syntetizuja a uskladiiu-
ju buriky aferentnych arteriol v cytoplazmatic-
kych granuldch. Anatomicky a funkéne st spa-
té so Specifickymi burikami distdlneho tubulu,
ktoré tvoria macula densa. Tadto s granulovany-
mi buiikami vytvira juxtaglomeruldrny aparat
(JGA). JGA reaguje na tlakové, objemové alebo
chemické podnety vyluéovanim reninu.
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Tab. 1
Lézie rendlnych artérii podmietiujiice vznik renovaskuldrnej
hypertenzie
Lézie - intimélneho - fibroplézia,
stenotizujuce pdvodu aterom,
endarteritida
s prevahou - medidlna,
poskodenia perimedidlna
médie fibropldzia,
medidlna
hyperplézia,
medidlna
disekcia
s prevahou — periarteridlna
poskodenia fibropldzia
adventicie
zipalové
stenotizujice
arteritidy
Arteridlne
aneuryzmy
Iné arteridlne — arteriovendzne
1ézie fistuly,
embdlie
Trombozy — primérne,
renélnej artérie sekunddrne

Renin katalyzuje tvorbou angiotenzinu I z re-
ninového substratu a konvertujici enzym meni
angiotenzin I na angiotenzin II. Tento je potent-
ny vazokonstriktor a zdroveil je trofnym hor-
moénom aldosterénu. Aldosterén zvySuje reab-
sorbciu nétria z primarneho moc¢a do Kkrvi, ¢im
sa zvySuje extracelularny objem a arteridlny
tlak.

Pri $tidiu komplikovaného problému RVH sa
kladie velky déraz na RATAS. Dnes vieme, Ze
RATAS ma déleZita dlohu pri chronickej hyper-
tenzii. Pribidaji v8ak dokazy, Ze v patogenéze
RVH si aj iné humordlne mechanizmy.

Pri stendze arteriae renalis s hypertenziou
byva zvysena aktivita RATAS. ZvySena plazma-
ticka aktivita reninu (PAR) v Zilovej Kkrvi po-
stihnutej obli¢ky sa stala jednym z najrozhodu-
jicej$ich diagnostickych dokazov RVH. Novsie
i blokdda angiotenzinu II Salazopyrinom alebo
inhibitormi konvertujiceho enzymu (Genest
ai., 1977).

Posudzovanie tlohy RATAS v patogenéze RVH
u ¢loveka je komplikované poznatkami, Ze
u niektorych pacientov bola PAR pred opera-
ciou normélna, ale po odstraneni cievnej lézie,
alebo po nefrektomii sa arteridlny tlak u nich
normalizoval. Pri uréovani PAR mdZu byt
u tychto hypertonikov vysledky spravne, ale sa
uplatiiuje iny presoricky mechanizmus. Groll-
man a Krishnamurty (1971) pozorovali preso-
ricky Géinok i u polypeptidu nefrotenzinu z ne-
reninovej frakcie oblickového extraktu.

Krvny arteridlny tlak zaistuji viaceré me-
chanizmy. Jedny tlak zvy3ujd, iné pdsobia hy-
potenzivne. Hypotenzivny té¢inok maji niekto-
ré prostaglandiny, renomeduldrny lipid a kali-
kreinovo-kininovy systém.

Ak sa u psa ponechéd intaktnéd obli¢ka, steno-
za na kontralaterdlnej obli¢kovej tepne vedie
iba k prechodnému zvySeniu arteridlneho tla-
ku. AZ po odstraneni zdravej obli¢ky sa vyvinie
trvald hypertenzia, o sved¢i pre jej antihyper-
tenzivnu &innost. Transplantdcia dreriového
tkaniva obli¢ky subkutdnne alebo intraperito-
nedlne viedla u psa k tprave arteridlneho tla-
ku, kym transplantdt nepodlahol nekroze.

Vyznam prostaglandinov a mecha-
nizmus ich déinku sa doteraz diskutuji. PGA a
PGE zniZuju arteridlny tlak, kfm PGF mé hy-
pertenzivny a&inok (Hornych ai., 1978). Pri-
tomnost PGA v Iudskej plazme je spornd, ale
predpokladd sa ako intermedidrny produkt
v oblitkovej dreni. U&inok prostaglandinov sa
vysvetluje tak, Ze pdsobia na vylu€ovanie nor-
adrenalinu v cievnej stene, alebo otupuji od-
poved cievnej steny na angiotenzin a noradre-
nalin. Je zndme, Ze angiotenzin stimuluje syn-
tézu PGE. Zd4 sa teda, Ze za normdlnych okol-
nosti existuje homeostdza medzi G¢inkami pro-
staglandinov a vazokonstrikénymi latkami.

Antihypertenzivny Gfinok md neutrdlny
renomeduldrny lipid, ktory extrahova-
li Muirhead ai. (1975).

Vztah kalikreinovo-kininového
systému k hypertenzii sa Studuje. Pozorova-
nia na zvieratdch i ITudoch s RVH uké&zali néa-
padny pokles vylugovania kalikreinu modom a
koncentracie Kkalikreinu v tkanive obli¢ky
s cievnou léziou (Keiser a i., 1976). To by sved-
¢ilo pre moZnost, Ze kininy a bradykinin méZu
modifikovat vznik a udrZiavanie hypertenzie.

Na vzniku RVH a jej trvani sa mdZu podielat
minttovy srdcovy objem, objem telovych teku-
tin, neurogenné faktory a zmeny hladkého sva-
lu cievy.

Zvy3ena hladina aldosterénu vedie k reten-
cii sodika a vody, Kk zvyS§enému mini-
tovému objemu, o je predpokladom pre
vznik arteridlnej hypertenzie. Tento mechaniz-
mus v3ak nevysvetluje udrZiavanie hypertenzie,
lebo aldosterénom sa nepodarilo vyvolat Iubo-
volne dlhé zvySenie obsahu sodika a vody v or-
ganizme.

Okrem zvySeného objemu telovych
tekutin sa podiela na vzniku a trvani hy-
pertenzie i zvySend cievna rezistencia. Experi-
mentilne odblokovand zv§Send ¢&innost srdca
betablokatormi nevedie k zniZeniu krvného tla-
ku, lebo nebola ovplyvnend cievna rezistencia.

Sympatické nervstvo je jednym
z faktorov podmieiiujicich vznik RVH, ale nie
st dokazy, Ze je primdarny.

U arteridlnej hypertenzie sa predpoklada
zmenend reaktivita cievnej steny.
MobZe sa zvysit excitabilita, alebo kontraktibili-
ta. Predpokladd sa parcidlna depolarizdcia
membréany buiiky hladkého svalu cievy, ktord
favorizuje zvySend cievnu rezistenciu. Struk-
turdlne zmeny v cievnej stene st skor nésled-
kom ako pri¢inou hypertenzie.
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Klinicka charakteristika renovaskularnej
hypertenzie

RVH ako jeden z typov arteridlnej hyperten-
zie je charakteristickd ztZenim priesvitu renal-
nej artérie, ktoré ma etiopatogeneticky vyznam,
a svojim humordlnym profilom.

Anamnéza nie je pre ochorenie charak-
teristickd. RVH moZu vzniknit po bolesti v lum-
balnej krajine, ktord sprevddza rendlnu trau-
mu, infarkt obli¢ky, embdliu, alebo trombdézu
arteriae renalis. Objavuje sa u mladych Iudi bez
hypertenzie v rodinnej anamnéze, alebo u star-
gich po 50. roku Zivota. Je suspektnd u pacien-
tov s kratkodobou hypertenziou, ktord mé ak-
celerovany priebeh, alebo s ndhlym zhorSenim
preexistujicej hypertenzie. U RVH je zriedka-
veisi rodinny vyskyt hypertenzie ako u esenci-
alnych hypertonikov, Zeny st CastejSie postih-
nuté v mladSom veku, muZi v starSom.

Fyzikdlny ndlez sa neliSi od nélezu
u inych hypertonikov. Patognémicky méZe byt
Selest nad obli¢kami alebo v slabindch.

Laboratérne vySetrenia obli-
¢ ie k m6Zu byt normdlne, lebo zdrava oblicka
moZe kompenzovat poruchu kontralaterdlneho
organu. Rutinnymi a Specidlnymi vySetreniami
treba vyliacit hypertenziu inej genézy.

Diagnostika renovaskularnej hypertenzie

Diagnosticky postup m&a byt etapovity (tab.
2). Po vyliceni hypertenzie inej genézy treba
dokéazat ziZenie obli¢kovej artérie alebo jej vet-
vi a potvrdit patogenetickid siivislost medzi
morfologickym substratom a arteridlnou hyper-
tenziou.

Tab. 2

Diagnostika renovaskuldrnej hypertenzie

I. Skrining RVH - anamnéza, fyzikilne vySetrenie,
chemické vySetrenie moca, mocovy sediment, bak-
teridria, klirensovd a koncentratnd schopnost ob-
liciek, vyluCovacia urografia a jej modifikédcie, urée-
nie katecholaminov alebo kyseliny vanilmandlovej,
Na a K v sére, aldosteronémia, kortizolémia, izoto-
pové nefrografia, biopsia obli¢ky, réntgenologické
vySetrenie hrudnika.

II. Morfologicky dO6kaz arteridlnej lézie — an-
giografické vySetrenie obli¢iek ascendentne alebo
lumbélnou cestou.

III. D6kaz zodpovednosti arteridlnej lézie za
RVH - PAR v periférnej Zilovej krvi, Salarazinovy
test, testy s blokdtormi konvertujiceho enzymu,
pomer PAR v Zilovej krvi obli¢iek, separované
funkéné vySetrenia oblidiek.

Skriningovy vyznam pri odhalovani
RVH mé& urdenie néatria a kédlia v sére, vyluco-
vacia urografia a jej modifikdcie, izotopova
nefrografia a scintigrafia oblidiek.

Hypernatrémia a hypokalémia
moZu sved¢it pre hyperaldosteronémiu, ale po-
dobné nédlezy méZu byt pritomné i po dlhodo-
bej lie¢be néatriuretikami.

Vyludovacia urografia modZe zvy-
3it podozrenie na RVH, ak sa nezobrazi jedna
obli¢ka, ak je rozdiel longitudindlneho rozme-
ru obli¢iek vdcsi ako 15 mm a ak s pritomné
kalcifikaty v hile obli¢ky.

Modifikdcie vyludovacej uro-
grafie su dvojakého typu. Pri v€asnej uro-
grafii sa exponuju snimky kaZdych 30 sekund
do 5. minuty po dostreknuti kontrastnej latky.
Oneskorené objavenie sa kontrastu v dutom sy-
stéme obli¢ky svedéi pre staZeny prietok krvi
obli¢kou. Vymyvacia urografia po infazii osmo-
ticky aktivnej latky alebo po podani saluretika
zvyraziiuje opacitu orgdnu a pomalSie vyluco-
vanie kontrastnej latky z dutého systému ische-
mickej oblicky. Snimky sa zhotovuji v réznych
gasovych intervaloch do 60 minit po dostrek-
nuti Kkontrastnej 14tky. Klinické skisenosti
svedgia pre to, Ze mensSia oblicka o viac ako 15
mm, urograficky ,nema“ obli¢ka, a oneskorené
vyludovanie kontrastu st najviac suspektné pre
vyznamné zuZenie rendlnej artérie (Docolo-
mansky ai., 1973). Stcasny vyskyt viacerych
znakov je cennejs$i, lebo jednotlivé znaky ne-
majua absolitnu diagnostickd cenu.

Vysledky izotopovej nefrografie
pri RVH nie si ovplyvnené len jednoduchym
zniZenim ponuky vySetrovacej 1atky oblickové-
mu tkanivu, ale uplatiiuji sa i zmeny tubuléar-
nej kinetiky. Klinické sktusenosti ukéazali, Ze
vySetrenie ma len malid skriningovi hodnotu
pre velky vyskyt falo$nych vysledkov (ViSek,
1970).

Scintigrafia oblidiek modZe ozrej-
mit tvar obli¢iek a zmeny v homogénnosti pa-
renchymu. VySetrenie je cenné tym, Ze umoZni
odhalit intraparenchymdlne pri¢iny dtlaku vet-
vi rendlnej tepny.

Jednoznaény morfologicky dokaz
zuZenia rie€iska oblickovych tepien umoZni iba
angiografické vySetrenie. Je indi-
kované u kaZdého hypertonika po vyligeni
ostatnych pri¢in arteridlnej hypertenzie, hoci
vySetrenia oblickovych funkcii a vyludovacia
urografia mali norméalny vysledok. Obli¢kova
angiografia lumbédlnou alebo ascendentnou ces-
tou umoZni nie len lokalizovat 1éziu oblickovej
tepny, ale i odhadnit velkost stendzy a spoznat
ektopiu alebo agenézu oblicky. Klinické skitise-
nosti ukazuja. Ze akcesérna rendlna artéria bez
1ézie v jej riedisku nepodmieiiuje RVH (Lango$
ai., 1972).

Obstrukcia arteridlneho riediska obli¢ky ne-
musi byt vZdy pri¢inou zvySeného arteridlneho
tlaku. Dokdzat zodpovednost 1ézie za
hypertenziu moZe uréenie PAR v perifér-
nej krvi, uréenie pomeru PAR vo venéznej krvi
obli¢iek, blokdda niektorého ¢&lena retazca
RATS a separované vySetrenie oblickovych
funkcii. Za definitivhy dékaz RVH sa vSak po-
vaZuje iba normalizicia arteridlneho tlaku po
odstraneni morfologickej 1ézie na cievach ob-
licky, pretrvivaitica aspoii rok po operécii.

Uréenie PAR v periférnej krvi mé
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zriedkavejSie diagnostickid cenu. Hladina je
¢asto normélna, lebo PAR zvySend vo vendznej
krvi postihnutej obli¢ky je v periférnej Kkrvi
zniZend zriedenim.

Cennejsie je zrovnanie PAR v Kkrvi
Z oboch oblidkovych Zil Za priekaz-
ny sa povazZuje pomer aspoil 1:1,5 (Tremblay
ai., 1964). Pomer PAR z oboch rendlnych Zil je
moZné zvyraznit predchadzajicim zniZenim po-
divania soli alebo poddnim saluretika. Odber
Zilovej krvi z obli¢iek na vySetrenie by mal byt
vykonany v iny deii ako angiografické vySetre-
nie, lebo mechanicky zdsah na cievach ovplyv-
fiuje sekréciu reninu.

Po podani Salarazinu, inhibitoru angiotenzi-
nu I, alebo latky inhibujicej konvertujiaci en-
zym, dochddza u pacientov s RVH k poklesu ar-
teridlneho tlaku (Gavras ai., 1974, Streeten a i,
1975). Ak pride k normaliz4cii arteridlneho tla-
ku po podani tychto 1atok, doterajSie skisenos-
ti sved¢ia pre tspech chirurgického zdkroku.

Ischemick4 oblicka mé& menS$iu glomeruldarnu
filtraciu, tvori menSie mnoZstvo definitivneho
mofa a vo zvySenej miere reabsorbuje z pri-
marneho moda natrium. Na tomto principe si
zaloZené separované funkéné vySe-
trenia oblidiek. Tieto vySetrenia su vel-
mi cenné pre dokaz RVH. Pre svoju technicki
i Casovi ndrocnost a rizikd pre pacienta su
v8ak madlo vyuZivané a niektorymi klinikmi za-
mietané. Pri vySetreni sa zavddzaju katetre do
oboch mocovodov. VyZaduje sa, aby uretery bo-
li katetrami celkom obturované a diuréza aby
bola aspoii 2 ml za mintGtu. NajzndmejSie st
dve metodiky — Howardova a Stameyho.

Howardov test svedéi pre ischémiu ob-
ligky, ak postihnutd oblicka vytvdra menej ako
50 % moda, v ktorom je koncentrdcia sodika
mensia aspoii o 15 % ako na zdravej strane
(Connor a i., 1960]).

Pri metodike podla Stameyho,
ktord je technicky ndrocnejsia, je potrebné in-
fazia inulinu a Kkyseliny paraaminohippurovej.
Za patognomické pre postihnuti oblicku sa po-
vazuji hodnoty koncentrécie kyseliny paraami-
nohippurovej vé&sie aspoti o 16 % a pokles clea-
rence inulinu a kyseliny paraaminohippurovej
aspoii o 40 % (Stamey, 1963).

Rapoportov test je zjednoduSeny tym,
Ze pri hodnoteni v{sledku nie je potrebné brat
ohlad na diurézu. Dékaz ischémie vypocCtom je
moZny po stanoveni koncentricie nétria a krea-
tininu v moc&i z oboch obli¢iek (Rapoport, 1960).

Lietba renovaskularnej hypertenzie

Exaktnd diagnéza RVH nemd iba akademicky
vyznam. ale umoZiiuje rozhodniit sa o spdsobe
liedby. Chirurgicky zdkrok moZe viest k vylie-
¢eniu alebo aspoii k podstatnému ulahéeniu
medikament6znej lie€by a k odvrateniu hrozia-
cich komplik4cii.

Nie v3etky 1ézie na cievnom systéme oblicky

st priginou sidasnej hypertenzie. Iba asi 40 %
1ézii st zodpovedné za vysoky arteridlny tlak
(Polterauer ai., 1980). Ex

Indik&ciou k operdcii je dokaz zodpovednosti
lézie obli¢kovej tepny za arteridlnu hyperten-
ziu a velkost oblicky so stenotickou tepnou
aspoii 9,5 cm v longitudindlnom rozmere (Law-
rie ai., 1980). o

Pri unilaterdlnej stenéze sa odporica rekon-
Strukcia cievy alebo bypass. Ak je poSkodenie
bilaterdlne modZe sa vykonat rekonStrukcia
obojstranne — naraz, alebo etapovite. Racio-
nilnej$i sa zdd etapovy postup, lebo &asto po
dprave lézie na jednej strane sa arteridlny tlak
normalizuje. Pri bilaterdlnych 1ézidch urcenie
PAR vo ven6znej krvi oblidiek nemusi priniest
diagnostické rozhodnutie, lebo jej hodnoty mo-
Zu byt obojstranne, simultdnne zmenené. V ta-
kychto pripadoch sa odporica oddelené funké-
né vysSetrenie obli¢iek. Obli¢ku, ktord filtruje
menej ako 40 ml za mintdtu, treba ponechat in
situ, alebo odstranit, ak kontralaterdlna obli¢-
ka je funkéne zdatnejSia. Obli¢ka longitudinéal-
ne mens$ia ako 9 cm nie je uZ schopné funkénej
sandcie (Lawrie a i., 1980, Polterauer a i., 1980).

Pri chirurgickej lie¢be prichddza do tuvahy
totdlna alebo parcidlna nefrektémia, transplan-
tacia obli¢ky na iné miesto, resekcia postihnu-
tého tseku tepny so zo$itim ,end to end“, ale-
bo nidhrada tepny vlastnou cievou & ndhradou
z umelej hmoty.

Vysledky chirurgickych zékrokov je taZko
interpretovat pre nejednotné indikécie a pou-
Zité postupy. Ménard ai. (1979) uvadzaja vy-
sledky 15 hypertenzivnych centier. Pri jedno-
strannej arteriosklerotickej stenéze prislo
k zlep3eniu po nefrektémii v 65,6 % a pri ciev-
nej rekonstrukcii v 83,3 % pripadov. U fibro-
muskuldrnej dyspldzii nefrektomia bola tGspes-
na v 78,7 % a rekon3trukcia cievy v 90,9 %.

Nie vSetky zdkroky vedd k normalizécii ar-
teridlneho tlaku. Asi 1/; operovanych musi do-
stavat dalej medikamenty, ich arteridlny tlak je
vSak podstatne I'ahSie ovplyvniteIny.

U pacientov, ktori nestihlasia s operativhym
zdkrokom, alebo u ktorych je v§kon kontrain-
dikovany, zostdva medikamentozna lie¢ba. Ked-
Ze RVH je angiotenzinogenného pévodu, farma-
kodynamicky st vhodné beta blokétory, ktoré
blokuiji sekréciu reninu a tlmia aktivitu sym-
patiku. Nemusia vSak byt vZdy dostatoéne efek-
tivne. Vtedy sa odporii¢a ich kombinécia s hy-
dralazinom alebo alfa metyl dopou, ¢i podéva-
nie trojkombinécie.

Sithrn

Opisuji sa sticasné néazory na patogenézu,
diagnostiku a lie¢bu renovaskuldrnej hyperten-
zie. Diagnostika renovaskuldrnej hypertenzie je
nédrocnd, ale opodstatnend, lebo umoZiiuje zni-
Zit ¢i normalizovat arteridlny tlak u velkého
pocétu pacientov.
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