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Renoparenchymatoéznf hypertenze - aktuality v diagnostice a lé¢bé

Hlavnimi patofyziologickymi mechanismy zodpovédnymi hyper-
tenzi pfi onemocnéni ledvin jsou:

B aktivace intrarendlniho systému renin-angiotenzin-aldosteron

(RAAS) v dUsledku intrarendlnf ischemie,

intrarendlnf aktivace sympatiku pfi onemocnéni ledvin,

retence sodiku a vody ledvinami (zejména pfi pokrocilém selhdni

ledvin),
®  akumulace endogennich inhibitor syntézy NO,

zvyseni hladin endotelinu v ddsledku poskozeni endotelu vlivem
hypertenze, coz vede k prohloubenf vazokonstrikce a dalsimu zhorsenf
hypertenze. Cilem antihypertenznilécby u onemocnéniledvin je na jed-
né strané snizit progresi rendIni insuficience a na druhé strané zabranit
kardiovaskularnim pfihodam. Jakékoli jednostranné nebo oboustranné
onemocneéni ledvin mize vést k renoparenchymatézni hypertenzi,
pokud toto onemocnéni neni spojeno se zvysenymi ztratami NaCl.
Nejpozdeji v pretermindlnim stadiu selhani ledvin s hodnotami eGFR
< 30 ml/min je hypertenze diagnostikovana u > 80 % pacientd.

Renoparenchymatdzni hypertenze je forma sekundérni hypertenze
zpUsobend onemocnénim ledvin. MizZe se vyskytnout jako komplikace
fady rendlnich onemocnéni — glomerulonefritidy, diabetické nefropatie
(diabetické onemocnéniledvin), poskozeni ledvin v pribéhu systémo-
vych onemocnén( pojivové tkdné (systémovy lupus erythematodes,
systémova sklerodermie, systémova vaskulitida), tubulointersticidlni
nefritida, obstrukéni nefropatie, polycystické onemocnéniledvin, velké
solitarni cysty ledvin (vzacné), postirradiacni nefropatie, hypoplasticka
ledvina, tuberkuldza ledvin (vzacné).

Odhaduje se, Ze asi 5 % vsech pripadl arteridIni hypertenze je
zpUsobeno renoparenchymatézni hypertenzi. Na jeji vyskyt maji vliv
nasledujici faktory:

B pohlavi (muZi ¢astéji nez Zeny),
B etnickd pfislusnost (Afroameri¢ané Castéji nez bélosi),

mveék,

Tab. 1. Mozné piciny renoparenchymatézni hypertenze (podle 1)

Glomerularni onemocnéni

B Akutnf a rychle progredujici glomerulonefritidy (napf. pauciimunni
glomerulonefritida, lupusova nefritida, postinfekéni glomerulonefritida)

B Chronicka glomerulonefritida (napf. mesangioproliferativni
glomerulonefritida — IgA nefropatie, membranoproliferativni
glomerulonefritida, fokalni segmentdlni glomeruloskleréza (FSGS),
membranozni glomerulonefritida (MGN))

M Diabeticka nefropatie

B Sekundarni glomerulopatie pfi systémovych onemocnénich (vaskulitidy,
sklerodermie aj.)

Intersticialni onemocnéni

W Akutni/chronicka (tubulo)intersticialni nefritida
B Analgetické nefropatie

Vrozena tubulopatie a jina dédi¢na onemocnéni ledvin

B Gitelman(v syndrom, LiddleCv syndrom

B Autozomalné dominantni polycystické onemocnéni ledvin (ADPKD)
B AlportQv syndrom

B Monogenni hypertenze (napf. mutace WNK kinazy)

Obstruk¢eni nefropatie

B Stendza mocovodu
B Refluxni nefropatie
B Nadory

Radiacni nefritida (s organovou davkou > 10 Gy)
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®m rozsah poskozeni funkce ledvin,
®  prijem NaCl v dieté.
Nejcastéjsi onemocnén( ledvin, kterd vedou k rozvoji renoparen-

chymatdzni hypertenze, jsou uvedena v tabulce 1.

Role ledvin v regulaci krevniho tlaku

Krevni tlak je regulovan vice mechanismy, které Ize rozdélit podle
rychlosti odezvy: systémy okamzité regulace (srde¢ni a cévni systémy),
systémy kratkodobé regulace (reflexni oblouky), systémy stfednédobé
regulace (humoralni regulacni systémy), systémy dlouhodobé regulace
(tlakové natriuréza) a konecné na systémy vyssiho fadu (napf. cirkadianni
fizenf tlaku krve).

Ledviny hraji Ustfedni roli v regulaci krevniho tlaku. Vzdjemny vztah
mezi zménami systémového krevniho tlaku a zménami vylucovani
sodiku ledvinami je dobre zdokumentovan. Zvyseni perfuzniho tlaku
v rendlnich tepnach vede k rychlému zvyseni vylucovani sodiku a vody
ledvinami, takzvané ,tlakové natriuréze”. Pfi zvyseni systémového tlaku
tedy aktivace tohoto mechanismu tlakové natriurézy navodi dostatecné
vylucovani sodiku a vody, coz mé za nasledek snizeni systémového
tlaku. Porucha exkre¢nifunkce ledvin ma za nasledek chronické zvysenf
intraarteridlnfho tlaku.

Systém renin-angiotenzin-aldosteron (RAS) mé znacny vliv na vza-
jemny vztah mezi TK a natriurézou v ledvinach jak ve zdravi, tak v ne-
moci. Pfi experimentalnim podéani angiotenzinu Il dochézi k posunu
kfivky tlak-natriuréza doprava, coz nasvédcuje tomu, Ze pfi aktivaci RAS
je k vyloucent ekvivalentniho mnozstvi natria zapotfebi vyssiho tlaku
krve. Naopak podavani inhibitord ACE nebo blokétord receptorl pro
angiotenzin posouva kfivku doleva — k natriuréze dochazi i pfi nizsich
hodnotéch TK. RAS je aktivovan pfi nizkych hladinach pfijmu soli, coz
stimuluje renalni reabsorpci sodiku a zachovani volemie n a krevniho
tlaku. Naopak pfi vysokém pfijmu sodiku je systém suprimovan, coz
usnadnuje natriurézu. Komplexni souhra RAS, ADH (antidiuretickym
hormonem) a ANP (atridlnim natriuretickym faktorem) je zndzornéna

na obrézku 1.

Patofyziologie renoparenchymatozni
hypertenze

K rozvoji renoparenchymatdzni hypertenze pfispivaji dva zakladni
mechanismy: aktivace vasopresorickych systémU ledvin a expanze
cirkulujiciho objemu (volumova slozka).

V prlbéhu chronického onemocnéni ledvin dochazi k redukci
funkenich nefrond s naslednym poklesem GFR. To vede k kompenza-
torni aktivaci systému RAAS, coz ma za nasledek konstrikci eferentnf
arterioly se sou¢asnou vazodilataci aferentnf arterioly. To vede ke glo-
meruldrni hypertenzi a hyperfiltraci. Aktivace RAAS déle zplsobuje
zvyseni krevniho tlaku, intrarendinf a systémové Ucinky aktivace RAAS
vedou k dalsimu poskozeni glomeruld s naslednou glomerularni skle-
rézou. Glomeruloskleréza zplisobuje proteinurii, kterd nésledné iniciuje
procesy intersticialni fibrozy.

V pfipadé renoparenchymatézniho poskozeni dochazi také k trvalé
aktivaci sympatiku a zvysenému uvolfiovaniendotelinu s odpovidajicim

Uc¢inkem zvysujicim krevnf tlak.
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