Sekundarni hypertenze



Sekundarni hypertenze

* onemocneéni ledvin * hypertenze u syndromu
— parenchymatézni spankove apnoe
— renovaskularni * koarktace aorty
* endokrinni hypertenze * exogenni pfi¢ina
— hyperaldosteronizmus e [éky
— hyperkortizolizmus * antikoncepce
— feochromocytom e drogy

* hypertenze v téhotenstvi * |ékofice



Renoparenchymatozni hypertenze

e oboustranna
— glomerulonefritida, intersticialni nefritida
— systémova onemocneéni s postizenim ledvin

e jednostranna
— ledvinné tumory a cysty

* patogeneze

— retence sodiku a vody, narust plazmatického objemu a
srdecniho vydeje
— nerovnovaha v pusobeni vazoaktivnich latek

 aktivace nebo nedostatecnd suprese vazokonstrikénich systému
* snizena tvorba vazodilatacnich latek

— zvysena aktivita sympatiku



Renovaskularni hypertenze

zvyseny krevni tlak zpusobeny renalni hypoperfuzi
hemodynamicky vyznamna stendza

— vice nez 60% redukce prusvitu tepny

nejcastéjsi priciny

— aterosklerodza

— fibromuskularni dysplazie

pokles perfuzniho tlaku za sten6zou

— aktivace systému renin-angiotenzin-aldosteron

» periferni odpor, resorpce sodiku, minutovy srdec¢ni vydej
— suprese RAAS v kontralateralni ledviné

» déletrvajici hypertenze - poskozeni



Patogeneze renovaskularni hypertenze

Faze |
— vzestup tlaku plsobenim angiotenzinu Il

— tlak muZe byt normalizovan
* ACE inhibitory, antagonisté angiotenzinu I, odstranéni svorky

Faze Il

— aldosteron — retence sodiku a vody

— zvyseni volumu — pokles reninu a angiotenzinu |l
— zvyseni minutového srdecniho objemu

— zvyseni periferniho odporu

— stale je mozna normalizace tlaku

Faze Il

— poskozeni kontralateralni ledviny

— normalizace tlaku neni mozna
 tlak lze do urcité miry snizit omezenim sodiku ve stravé



Goldblattuv model renovaskularni hypertenze

e 2 ledviny/1 stendza (2K1C)

— hypertenze + zachovala
regulace extracelularniho
volumu a slozeni

e 1 ledvina/1 stendza (1K1C)

— hypertenze + porucha
regulace extracelularniho
volumu a slozeni




Hypertenze 2K1C

UNILATERAL RENAL ARTERY STENOSIS

Reduced renal perfusion Increasad renal perfusion
|
l i b
T Renin-angiotensin system (RAS) Suppressed RAS  Increased Na* excretion
T Renin (pressure natriuresis)
T Angiotensin II
T Aldosterone

Angiotensin |I-dependent hypertension
Effect of blockade of RAS
Reduced artenal pressure
Enhanced lateralization of diagnostic tests
Glomerular filtration rate (GFR) in stenotic kidney may fall
Diagnostic tests
Plasma renin activity elevated
Lateralized features, e.g., renin levels in renal veins, captopnil-enhanced renography



Hypertenze 1K1C

BILATERAL RENAL ARTERY STENOSIS

Bilateral Stenosis of solitary kidney
| J
'
Reduced renal perfusion
|
' '

T Renin-angiotensin system (RAS) Impaired Na* and water
T Renin exaftion
T Angiotensin I
Inhibit RAS
T Aldosterone l - Volume expansion
Normal or low angiotensin || Increased artenal pressure

Effect of blockade of RAS
Reduced artenal pressure only after volume depletion
May lower GFR
Diagnostic tests
Plasma renin activity normal or low
Lateralized features: none



2K1C vs. 1K1C

ackoliv hypertenze je pritomna u obou typu, v dalSich parametrech se oba
typy lisi

u typu “1 ledvina/1 stendza” je normalni az nizkd hladina reninu v plazmé a
zvyseny objem plazmy

ledvina je perfundovana vetsim tlakem

u typu “2 ledviny/1 stenéza” je zvySena hladina reninu a normalni objem
plazmy

expanze volumu jako dusledek plsobeni aldosteronu je upravena zdravou
ledvinou, ale presoricky efekt AT Il z(stava

v i v
Renin content Decreases on Increases on
of kidney No change contralateral side stenotic side
Blood pressure Significantly increases Significantly increases
Plasma renin activity | No change or decreases Significantly increases
Plasma volume Increases No change
Blood pressure after No change Decreases

block of angiotensin ||




Hypertenze 2K1C

Blood pressure o

Renin —

Change in blood pressure
on removing clip

Phase




Mineralokortikoidni hypertenze

primarni hyperaldosteronizmus
— autonomni, na reninu nezavisla nadprodukce aldosteronu

— hypertenze ve 100% pripadd, vétSinou tézkého stupné
e Connlv syndrom — adenom klry nadledvin (45-50%)

* idiopaticky hyperaldosteronizmus (50%)
— hyperplazie kiry nadledvin

* karcinom (2-3%)
— retence sodiku a vody, hypokalemie
— dalsi ucinky aldosteronu
* cévni sténa, CNS — zvySeni periferni cévni rezistence
— plazma — zvysena hladina aldosteronu, snizena hladina reninu
deficit 11B-hydroxysteroidni dehydrogenazy

— nedostatec¢na metabolizace kortizolu na kortizon — nadmérné
pUsobeni na aldosteronové receptory v ledvinach

— retence Na, vody, deplece K, hypertenze, hypokalemie, alkaldza
nadprodukce deoxykortikosteronu
— adenom, prekurzor aldosteronu
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Hyperkortizolizmus (Cushinguv syndrom)

poruchy osy hypotalamus-hypofyza-nadledviny
— hypertenze u 70%

zvysena koncentrace kortizolu v plazmé

— mineralokortikoidni ucinek kortizolu
* retence sodiku
* zvyseni citlivosti cév na vazopresorické latky
* snizena tvorba latek s vazodilatacnim efektem

— zvysSena produkce angiotenzinogenu

etiopatogeneze
— primarni (periferni)
* autonomni tvorba kortizolu, adenom nebo karcinom nadledviny

— sekundarni (centralni)

* adenom hypofyzy secernujici ACTH
— paraneoplasticky

* nadory se sekreci ACTH
— iatrogenni

* po terapii kortikoidy



Feochromocytom

* nador produkujici katecholaminy
— dren nadledvin (90%)
— extraadrenalni (10%)

* efekt katecholaminu na
— cévy

* zvysSeny tonus hladkého svalstva arteriol — zvysena periferni
rezistence

* zmensSeni objemu kapacitni venozni casti krevniho recisté a
redistribuce celkového objemu ve prospéch arterii

— srdce
* pozitivné inotropni a chromotropni
* tachykardie, tachyarytmie

e stredne tézka hypertenze, trvala nebo paroxyzmalni
— kolisani tlaku, katecholaminy jsou uvolnovany zachvatovité



Dalsi priciny sekundarni hypertenze

* koarktace aorty * hypertenze v téhotenstvi
— 5—-8 % vrozenych — u5-10 % téehotenstvi
srdecnich vad — normalni zmény tlaku
— zuzeni aorty * brzy pokles, od 2. trimestru
narust

* pokles zasobeni koncetin
a ledvin krvi e srdecCni vydej zvysSeny celé
téhotenstvi

* antikoncepce
P * M renin, Alill, aldosteron

— expanze volumu
e estrogeny i syntetické
progesterony zpUsobuji
retenci sodiku



VYSLEDKY

(1) srovnani
hmotnosti stenotické a
kontrolni ledviny

(2) srovnani exprese
reninu ve stenotické a
kontrolni ledviné

Praktikum

ANESTEZIE i.p.

podvaz a.

o renalis

(1) stredni laparotomie
(2) separace aorty a v. cava inf.
(3) podvaz aorty mezi odstupy a. renalis dx. a sin.
(4) uzavreni laparotomie ve dvou vrstvach

za 3 tydny po podvazu

(1) anestezie, otevreni laparotomie
(2) oboustranna nefrektomie
(3) zvazeni ledvin
(4) histologické zpracovani, analyza reninu




Goldblattova hypertenze 2K1C
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