22 VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY ROCNIK LXXI, 2002, &. 1

616.12-088.331.1
NEUROVASKULARNI KONFLIKT A KREVNI TLAK

'Véclav MASOPUST, 'David NETUKA, 'Jaroslav PLAS, *Oldfich HUDEC
'Neurochirurgicka klinika 1. 1ékafské fakulty UK a Ustfedni vojenské nemocnice, Praha
? Anesteziologicko-resuscita&ni oddéleni Ustfedni vojenské nemocnice, Praha

Souhrn

Prdce je zaméFena na ovéreni predpokladu vztahu mezi neurogenni hypertenzi a ostatnimi onemocnénimi
vzniklymi na podkladé neurovaskularniho konfliktu. Pokud chceme prokdzat neurogenni hypertenzi na pod-
kladé neurovaskularniho konfliktu kmene nebo pfechodové zony n. X vlevo, musime jako prvni krok vyloudcit
vSechny ostatni neurovaskuldrni konflikty jako mozné puvodce hypertenze. Za timto ucelem byly provéroviny
zmény tlaku béhem operace u viech nemocnych po mikrovaskularnich dekompresich. V souboru 43 nemoc-
nych nebyly jiné neurovaskuldrni konflikty jako piivodci hypertenze potvrzeny.

Kli¢ova slova: Neurogenni hypertenze; Neurovaskuldrni konflikt; Mikrovaskuldrni dekomprese.

Neurovascular Conflict and Blood Pressure

Summary

This article deals with the relationship between neurogenic hypertension and other diseases caused by
neurovascular conflict. In order to prove neurogenic hypertension on the basis of neurovascular conflict at
the brainstem or the transition zone of the left vagus nerve, it is necessary as a first step to exclude other
causes of neurogenic hypertension. For this purpose, changes in the blood pressure of patients with
microvascular decompression during and after the operation were monitored. In the group of 43 patients no

other neurovascular conflicts as a cause of neurogenic hypertension were confirmed.

Key words: Neurogenic hypertension; Neurovascular conflict; Microvascular decompression.

Uvod

Pojem neurogenni hypertenze byl zaveden Ja-
nettou pii studiu vlivu neurovaskularniho konfliktu
na jednotlivé hlavové nervy. Neurovaskularni kon-
flikt je vaskuldrni komprese kranidlniho nervu v
misté pfechodné zony, kde pfechézi centralni mye-
linizace v periferni, to znamena v misté nejzrani-
telng&j8im (1).

Ukolem této prace je vyvratit hypotézu, Ze
chronickd bolest miiZze dlouhodobé ovlivnit hod-
noty krevniho tlaku a po jejim ustupu vést k opé-
tovné korekci tohoto tlaku. Podobné by mohla
vzniknout porucha vedouci ke zvy$eni krevniho
tlaku na drovni neurovaskularni komprese n. VIL L.
O této situaci se v na$i prici diskutuje. Jedinou
moznosti naruseni regulace krevniho tlaku je podle
dostupné literatury naruSeni funkénosti C1 jadra
(1,2,3,4,5,6).

Pokud vylou¢ime vSechny ostatni neurovasku-
larni konflikty jako pfi€inu hypertenze, je jedinou
zbyvajici moZnosti pravé iritace v oblasti C1 jadra.

Metodika

Celkové bylo v letech 1991 az 2000 do studie
zafazeno 43 nemocnych, kterym byla provedena
mikrovaskularni dekomprese. Podminkou k zafa-
zeni do studie byl peroperaéné prokézany neuro-
vaskuldrni konflikt mezi cévni strukturou a pie-
chodovou zénou nervus trigeminus nebo nervus
facialis. Primémy vék nemocnych byl 45 let (nej-
mladsi 24 let, nejstar§i 66 let), ve studii bylo 27
Zen a 16 muzi.

Neuralgie trigeminu samostatné v 1. vétvi se v
naSem souboru nevyskytla, ve II. vétvi se vyskytla
u 8 nemocnych, ve III. vétvi u 11 nemocnych a ve
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vice neZ jedné vétvi u 14 nemocnych. Na pravé
strané byla lokalizovana bolest u 19 nemocnych, na
strané levé u 14 nemocnych. Facialni hemispazmus
na pravé strané byl u 4 nemocnych, na levé strané
u 6 nemocnych.

Tabulka 1

Struktura nemocnych vySetfenych ve studii

primérny | minimélni | maximaln{

vek vek vek AEsby,

Soubor 45 24 66 16:27

Priimérna hodnota krevniho tlaku byla ziskana
béhem opakovanych predoperaénich méfeni pro-
vadénych standardné, jak je popsano nize. U po-
operacnich hodnot bylo snahou ziskat vysledky s
co moZna nejdel$im odstupem od operaéniho vy-
konu. Vzhledem k tomu jsou méfeni provedena s
odstupem 3 mésict az 9 let od operaéniho vykonu.
Vidy standardné vsedé a na levé pazi, vsedé a

vstoje, opakované béhem dne, v souladu s pravidly
o uréovani krevniho tlaku.

Ziskané hodnoty byly porovndvany jednak ja-
ko vztah mezi hodnotami pfedoperaénimi a poope-
raénimi, jednak ke stranové lokalizaci bolesti a po-
stizeni jednotlivych vétvi. Podobné bylo postupo-
véno u facidlniho hemispazmu — viz tabulka 2.

Pfed operaci byla priméma hodnota ziskédna z
tlakil naméfenych pfi pfedoperanim vySetfeni u
obvodniho lékafe a pfi pfijeti na na$i kliniku. Vy-
sledky byly jednozna¢né — ani v jednom pfipadé
nedoslo ke zméné tlaku pfed operaci a po operaci.
U nemocnych, u kterych byl vysoky krevni tlak
naméfen pied operaci, byl v nezménéné hodnoté
naméfen i po operaci.

Diskuse
Na zacatku byla vyslovena hypotéza o moZnosti

pulsni stimulace C1 jadra pfimo v mozkovém kme-
ni, jejimzZ vysledkem je vzestup krevniho tlaku.

Tabulka 2

Vysledné hodnoty TK

Primémé hodnoty naméfeného TK v mm Hg

pred operaci = sysTK

b&hem operace — sysTK

po operaci — sysTK

neuralgie trigeminu 115 121 120
facidlni hemispazmus 117 115 120
pfed operaci — diasTK b&hem operace — diasTK po operaci — diasTK
neuralgie trigeminu 72 72 76
facidlni hemispazmus 72 76 79

Minimalni hodnoty naméfeného TK v mm Hg

pted operaci — sys TK

b&hem operace — sysTK

po operaci — sysTK

neuralgie trigeminu 100 90 100
facidlni hemispazmus 80 100 105
pred operaci - diasTK b&hem operace — diasTK po operaci — diasTK
neuralgie trigeminu 60 55 65
facidlni hemispazmus 50 65 70

Maximalni hodnoty namé&feného TK v mm Hg

pred operaci - sys TK

béhem operace — sys TK

po operaci — sysTK

neuralgie trigeminu 140 140 145
facidlni hemispazmus 140 145 150
pied operaci — dias TK b&hem operace — dias TK po operaci — diasTK
neuralgie trigeminu 95 90 100
facidlni hemispazmus 95 95 95
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Pojem neurogenni hypertenze vychézi z pied-
pokladu centrdlni kmenové regulace krevniho tla-
ku. Tento pfedpoklad je podpofen mnoha experi-
mentdlnimi modely i klinickymi pozorovanimi (1,
2,3, 4,5, 6). Do skupiny esencidlnich hypertenzi
jsou dnes zafazovani i nemocni s neurogenni hy-
pertenzi. Studie stanovujici procentudlni zastoupe-
ni neurogennich hypertonikl v populaci neni k dis-
pozici. Vychdzime z modelu 2 zranitelnych mist
této centrdlni regulace:

1. Pfechodna zona n. X, kde je ptechod centrilni a

periferni myelinizace. Vaskuldrni komprese to-
hoto mista miiZe generovat patologické impulsy
vedouci k poruse informace pro fizeni periferni-
ho tlaku. Tato hypotéza je podpofena klinickymi
pozorovanimi sniZeni krevniho tlaku po mikro-
vaskuldrni dekompresi n. X vlevo. VSechny
vykony byly provedeny v ramci lécby jiného
onemocnéni vzniklého na podkladé vaskuldrni
komprese hlavovych nervi (11, 12).
O vzniku neurogenni hypertenze pfi neurovas-
kularnim konfliktu podal dtikaz Janneta, ktery v
ramci lécby jiného neurovaskularniho konfliktu
provedl ve 42 piipadech mikrovaskuldrni de-
kompresi také u X. hlavového nervu, coz u 36
pacienti vedlo k vymizeni hypertenze (11, 12,
13, 14, 15, 16, 17, 18). Lécba neurogenni hy-
pertenze jako zakladniho onemocnéni je mozna
a Janneta provedl tuto operaci jiz u 18 nemoc-
nych.

2. Vagové jadro ulozené v kmeni miize byt pfimo
zranitelné pulsnim tlakem a v misté pfepojeni
vagovych aferentnich vlaken muze dojit k na-
ru$eni informace pro fizeni krevniho tlaku. Tato
moznost je pfedpokladana z experimentalnich
studii (7, 8, 9), presto vSak neni podpoifena
klinickymi pozorovanimi. Doposud je nezndmy
i vztah mezi vagovym jadrem a C1 jadrem.

Pro objasnéni struktury systému fizeni tlaku
uved'me nedavné neuroanatomické a neurofyziolo-
gické studie. Tyto studie prokazaly roli ventrolate-
ralni oblongaty v regulaci tonickych kardiovasku-
larnich reflexd (1, 3, 4, 5, 6). Mikroanatomickou
studii neurovaskuldrnich vztahi v zadni jamé lebni
zmapovali Naraghi a spolupracovnici, ale vzdy se
jednalo o cévu, ktera vytvarela vné&jSi kompresi
ventrolaterdlni oblongaty vlevo (2). Jednotliva cen-
tra obsahuji A-neurony tvofici noradrenalin, B-neu-

rony, serotonin a C-adrenalin — viz barevna pfiloha
s. III, obr. 1 (7, 8, 9). Zakladnim pfedpokladem
prikazu mozZnosti vzniku chyby pfi pfenosu afe-
rentnich informaci levym nervus vagus je existence
velmi nizké pulsni stimulace probihajici celym kme-
nem, kterd md pulsni synchronizaci s pulsem v krev-
nim obé€hu. Na experimentalnich modelech bylo do-
kazano, ze pokud dochazi ke stimulaci pulsy, které
nejsou synchronizovdny s krevnim pulsem, nedojde
ke zméné krevniho tlaku ani pfi chronické stimu-
laci (8).

Vsechna pozorovani se shoduji na existenci
mozného naruSeni aferentnich informaci pro regu-
laci pouze z levého nervus vagus a levého vagové-
ho jadra. U neurovaskularniho konfliktu neni ob-
tizné tento pfedpoklad prokazat, vzhledem k moz-
nosti MRI-zobrazeni neurovaskuldrniho konfliktu a
piipadného pozitivniho pooperaéniho vysledku.

Dosavadni text byl vénovan podrobné neurovas-
kularnimu konfliktu jako ptredpokladu neurogenni
hypertenze. Na§ vyzkum v3ak nemé tuto pfic¢inu
prokazat. Ukolem je vylouéit ostatni jiné mozné
pfi¢iny chronické hypertenze na zakladé neurovas-
kuldrniho konfliktu.

Podafilo se nam prokazat, Ze ani neurovasku-
larni konflikt n. V, ani n. VII nevede k tvorbé
chronické hypertenze, kterd by byla ovlivnitelnd
mikrovaskularni dekompresi. Neni vylouceno, ze
vedle konfliktu n. V nebo n. VII existuje zaroven i
konflikt v oblasti n. X zpiisobujici neurogenni
hypertenzi. Tento konflikt vSak nebyl u zadného z
nemocnych fesen. Vzhledem k tomu, Ze se nejedna
o ovlivnitelnou hypertenzi ani u n. V, ani u n. VII,
Ize fici, Ze zachvatovita bolest odstranitelna dekom-
s hypertenzi pied operaci hypertenze pfetrvavala i
po odstranéni zdchvatovité bolesti.

Podobné tomu bylo i u nemocnych, ktefi méli
pfed operaci zachvatovitou bolest a zvy3eni TK pfi
zachvatu bolesti, nikoli viak chronickou hypertenzi
na medikaci. Tito nemocni po operaci zilistavaji bez
zvySeného krevniho tlaku. Pfedpokladali bychom,
Ze u nékterych nemocnych dojde ke zhorSeni hyper-
tenze nebo k jejimu objeveni pfirozenym vyvojem.
Tato situace nebyla u Zddného z nemocnych pro-
kézana. Pokud nemocni méli pted operaci hyper-
tenzi, méli ji v nezménéné vysi pii stejné medikaci
i po operaci. Procento hypertonikd vSak v dané
skupiné nemocnych nepfevySuje pfirozeny vyskyt
v populaci.
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Zavér

Neurogenni hypertenze je zatim neprokdzanou
nozologickou jednotkou. Pfesto musi byt nasi sna-
hou pomoci v rozvoji toho pojmu a v prikazu jeji
existence.

Vysledek nasi prace lze shrnout do 2 bodu:

1. Nebyla prokazana hypertenze zplisobena neuro-
vaskuldrnim konfliktem n. V nebo n. VII, kterd
by po operaci vedla k tipravé nalezu.

2. Nebyla prok4zéna fixace poruchy krevniho tla-
ku pfi opakovanych intenzivnich bolestech.

Vzhledem k témto zavérim lze pfedpokladat,
Ze pokud vznika chronickd porucha tlaku neuro-
vaskuldrni kompresi, pak to neni vysledek neuro-
vaskuldrniho konfliktu n. V nebo n. VII, ale musi
to byt konfliktem jiné struktury.

Clanek Fesen v ramci grantu IGA NK 5518-3
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Obr: 8: Zobrazeni kmenovyeh siruktur podilejicich se na centralnim Fizeni krevniho tlaku.




