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Renovaskularni onemocnéni se klinicky projevuje dvéma hlavnimi symptomy - renovaskularni hypertenzi a ischemickou nefropatii. Je
zpusobeno zuzenim ledvinnych tepen, nejcastéji na podkladu ateroskler6zy. Méné ¢astou pficinou je fibromuskularni dysplazie (posti-
huje ¢astéji mladsi jedince, vice Zeny), arteritis, vzacné neurofibromatosis ¢i jina vzacna onemocnéni ledvinné tepny.

Renovaskularni hypertenze je pfic¢inou asi 1-5% vsech hypertenzi, ale pfi¢inna souvislost mezi zizenim ledvinné tepny a hypertenzi
neni vzdy prokdzana. Terapie je konzervativni (antihypertenziva + rezimova opatreni) a invazivni — v sou¢asnosti hlavné perkutannni
transluminalni rendlni angioplastika (PTRA), Sance na klinicky tuspéch je mnohem vétsi u neateromatéznich lézi.

Ischemicka nefropatie mize vést az ke ztraté funkce ledviny. Uspésna PTRA mize zlepsit ledvinnou funkci, nebo alespoi zastavit pro-
gresi selhavani asi u 30-60 % pripad.

Dale jsou diskutovany specialni skupiny pacientt (déti, pacienti s transplantovanou ledvinou), technika a komplikace PTRA.

Kli¢ova slova: renovaskularni onemocnéni, renovaskularni hypertenze, ischemicka nefropatie, ledvinna angioplastika.

Renovascular disease presents clinically by two main symptoms - renovascular hypertension and ischemic nephropathy. It is caused by
renal artery/arteries stenosis (RAS), mainly due to atherosclerosis. Less frequent cause of RAS is fibromuscular dysplasia (it affects mainly
younger females), rarely arteritis, neurofibromatosis or other diseases.

Renovascular hypertension is the determinant of approximately 1-5 % of all hypertensions, but there is no positive proof, that in all pa-
tients with RAS, the stenosis is the cause of hypertension. The therapy is either conservative (medical treatment together with lifestyle
modifications) or invasive, nowadays mainly renal angioplasty (PTRA), the non-atheromatous lesions having better chance for positive
clinical outcome.

Ischemic nephropathy can finally cause complete loss of kidney function. Successful PTRA can either improve (failing) kidney function,

or at least stabilize the progression of kidney function impairment in about 30-60 % of the cases.
Special groups of patients (children, transplanted kidney recipients) are discussed together with PTRA technique and complications.

Key words: renovascular disease, renovascular hypertension, ischemic nephropathy, renal angioplasty.

Renovaskuldrni hypertenze (RVH) je jednim
Z nejcastéji se vyskytujicich typl sekundarni hyper-
tenze. Prevalence RVH neni presné zndma, zavisf
na indikacich k angiografii. V populaci neselek-
tovanych hypertonik{ se nejcastéji udavéa 2-5%,
nicméné u bélochd referovanych k lé¢bé do spe-
cialyzovanych center je prevalence RVH 5-10%.

SniZzena perfuze ledviny mlze zpUsobit zvy-
seni krevniho tlaku a posléze ohrozit cely orgén.
Spole¢nym rysem tohoto typu sekundarni hy-
pertenze je moznost kauzalné hypertenzi fesit.
P¥itomnost hypertenze a stendzy rendini artérie
Casto svadi k zavéru, Ze stendza nutné zpUsobu-
je hypertenzi. Je vsak dlouho zndmo, Ze tomu
tak nemusi byt a Ze Ize identifikovat pacienty se
stendzou rendini artérie, kteff jsou normotenznf
(1). Stejné tak nemusi vzdy kombinace stenozy
ledvinné tepny a hypertenze znamenat pficinnou
souvislost. MdZe se jednat o esencidlni hypertenzi,

pfi které je pfitomna stendza rendlni artérie, kterd
se na hypertenzi viibec nepodili, nebo podil ma
a zhorsuje jiz pfitomnou esencidlni hypertenzi
nebo koexistuje s parenchymatdznim ledvin-
nym poskozenim (arteridIni nefrosklerézou) a toto
parenchymatozni postizeni je pficinou vzniku
hypertenze. Samozfejme existuje ,prava” RVH,
kde stendza je jedinou pfi¢inou hypertenze (napf.
u fibromuskularni dysplazie u mladsiho jedince).
Pti priikazu stendzy rendlnfi artérie pomoci zob-
razovacich vysetreni je nezbytné nefrologické
vysetfeni s peclivym odebranim anamnézy a roz-
vaha spole¢né s radiologem, zda zvolit fesenf
invazivni ¢i konzervativni. Dlouhodobé disledky
snizeného krevniho pfitoku zptsobf v ledvineé
ischemickou nefropatii.

RVH Ize definovat pfitomnosti zvyseného
krevniho tlaku (systolického i diastolického),
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zpUsobeného endokrinné vzniklymi zménami

v cévni rezistenci a rendIni funkci v dlsledku 1ézf,

které zpUsobily jednostrannou, oboustrannou ¢i

segmentalni rendIni hypoperfuzi. Vétsina pripa-

dd RVH zahrnuje hemodynamicky vyznamnou

stendzu ledvinné tepny a soucasné snizeny re-

nalni perfuzni tlak. Mohou se vyskytnout dvé
moznosti:

1. unilaterdIni postizenf pfi pfitomnosti obou
fungujicich ledvin, tzv. dvouledvinové hy-
pertenze a

2. bilateralni postiZzeni &i postizeni jedné
funkeni ledviny, tzv. jednoledvinové hyper-
tenze.

Hemodynamicka vyznamnost stendzy
rendInf artérie je prikazna pfi 70-80% zuzeni
lumen cévy. Pfi dosazenf tohoto kritického zu-
Zeni dojde ke snizeni renédIntho perfuzniho tlaku,
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Obrdzek 1. Zmény v renin-angiotenzinovém systému pfi stendze ledvinné tepny
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zaroven jsou aktivovany mechanizmy majicf za
Ukol obnovit normélni pratok krve ledvinou.
Klicovym momentem je zvysené uvolnéni re-
ninu z juxtaglomeruldrniho aparatu a nsledné
aktivace renin-angiotenzinového systému (RAS)
(obrdzek 1). Systémovy arteridlni tlak roste, dokud
neni obnoven prdtok krve ledvinou. K dlouho-
dobému udrzovani zvyseného krevniho tlaku
pfispivaji dalsi mechanizmy — aktivace sympatic-
kého nervového systému, snizeni tvorby oxidu
dusného (NO), aktivace endotelinového systé-
mu, ale i hypertenzni mikrovaskuldrni poskozent
kontralaterdlnf ledviny (bez stenézy) (2).

Klinické pFiznaky

K typickym pfiznakdm patii ndhle vznikla
hypertenze u mladsich jedincl bez rodinné z&-
téZe ¢i nahlé zhorseni hypertenze u jiz Ié¢enych
hypertonik(. Manifestaci mdze byt hypertenzni
krize ¢i malignf zvrat hypertenze. Hypertenze je
Casto rezistentni k farmakologické 1é¢bé. Prvni
manifestaci mUze byt vznik plicnfho edému,
ktery se mUze opakovat. Pacienti ¢asto mivajf
znamky dalsiho aterosklerotického poskozenti
cévniho systému. Selest v epigastriu nebo v be-
derni krajiné maze byt slysitelny. Vypovednf
hodnotu ma nepfimeéfené horsi nalez na o¢nim
pozadi - vyrazna hypertenzni retinopatie. Pfi
ambulantnim 24hodinovém méfeni krevniho
tlaku ¢asto chybi no¢ni pokles krevniho tlaku
(non dipping pattern). Naopak vyraznéjsi (nékoli-
kagramova) proteinurie ¢i bohaty nalez v moco-
vém sedimentu do obrazu RVH nepatfi.

Morfologické
a laboratorni priznaky

Asymetrie ledvin detekovatelna ultrasono-
grafickym vysetfenim mUze byt ndpomocnd,
jisté svédci o delsi dobé pribéhu choroby (vice
nez 6 mésicd). RVH se manifestuje pfi rizném

snizeni rendlnf funkce véetné normalni funkce
(CKD 1 dle K/DOQI), méfeno hodnotou sérového
kreatininu ¢i glomerularni clearanci kreatininu.
Proteinurie byva spiSe niZsf, v rozmeni negativ-
ni— 0,5 g/24 hodin. Hypokalémie je zachycena
vzacné, na rozdil od hyperaldosteronizmu, en-
dokrinniho typu hypertenze. Pri bilaterdlnim
postizeni rendlnich artérii ¢i funkéné ¢i absolut-
né solitdrnf ledviné a po transplantaci ledviny
mUZe byt patrné vyznamné zvyseni sérového
kreatininu — o vice nez 50% — po nasazenf lé¢by
inhibitory angiotenzinkonvertujictho enzymu ¢i
sartany. Ke zhorseni rendlni funkce dochazi na
podkladé zmén rendIni hemodynamiky.

Ischemicka nefropatie

Pfi déletrvajici hemodynamicky vyznam-
né stendze rendini artérie je ledvina ohrozena
vznikem ischemické nefropatie, jez si zasluhuje
samostatny popis.

Jde o progresivni selhavaniledvinnych fun-
kcf zplsobené hypoperfuzi. Postupné dochazi
k zanikani funkéniho parenchymu ledviny az
k nevratnému ledvinnému selhani. Cast nemoc-
nych s timto postizenim ma difuznf stenotické
zmeény az do perifernich ledvinnych tepen, tito
nemocni nejsou samozfejme zadnou revasku-
lariza¢ni technikou ovlivnitelni. Cast nemocnych
ma ale selhdni zplsobené centrdini, tj. angio-
plastikou ovlivnitelnou, stendézou ledvinnych
tepen, u téchto pacientd mize pak Uspésna
perkutdnni transluminaini rendInf angioplastika
(PTRA) potencidlné odvratit nebo alespor odlo-
Zit hrozici dialyzac¢ni lé¢bu (3). Zd3 se, Ze obecné
neni na tuto moznost pamatovano a ze u nas
existuji nemocni, kteff dospéli k termindlnimu
rendInimu selhdnf pfi potencidlné Iécitelné is-
chemické nefropatii. Indikaci k PTRA jsou rychle
se zhorsujici rendIni funkce, vyznamnym znakem
je zmensSovani se velikosti ledviny. Soucasné
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byva pfitomna Spatné korigovatelna hypertenze.
Zatim neexistuje metoda, kterd by jednoznacné
rozlisila, u které ledviny se muze po Uspésné
revaskularizaci funkce zlepsit nebo aspon stabi-
lizovat a u které nikoli. Uzndvanym negativnim
kritériem je zmenseni podélné osy ledviny pod
7-8 cm. Dalsi negativné prediktivni faktor je
vyrazné redukované perifernf fecisté nebo do-
konce oligoanurie (pfi postizenf bilaterdlnim,
solitdrni, nebo jediné funkeni ledviny).

Zuzenina podkladé
ateromatoézniho procesu

Incidence neni zcela zndma, jde zhruba o 70—
80% vsech pacientt indikovanych k rendIni angio-
plastice. Casto byva postizenf ve vice povodich —
ischemickd choroba srde¢niu 15-30%, ischemicka
choroba dolnich koncetin dokonce u40-50%
pacientd. Stendza je lokalizovana proximalné ¢asto
ostidné — 1-2 cm od odstupu z aorty.

V pitevnim materidlu se vyskytuje zuzenf
ledvinnych tepen u 15-49% normotenznich
pacientl (4). U nemocnych s hypertenzi a sou-
¢asnou aterosklerézou perifernich tepen, kteff
byli vysetfeni angiograficky, je vyskyt zizeni
ledvinné tepny 25-49% (5). Na RVH se pomysli,
dojde-li k ndhlému vzniku hypertenze u nemoc-
nych kolem 50 let, neexistuje vsak zadna zcela
spolehlivé klinickd metoda, kterd by oddélila RVH
od esencidlni ¢i jiné (dfive ¢asto pouZivané sta-
noveni hladiny periferniho reninu jako kritérium
potvrzeni RVH je nyni povaZovano za nespoleh-
livé a prakticky se nepouzivd). Hleddme-li zUze-
ni ledvinné tepny, je klasickou screeningovou
metodou Dopplerovskd sonografie. Potvrzeni
zUzeni, v¢etné jejiho morfologického zobrazen,
prindsi v soucasnosti dokonale MR angiografie,
kterd zcela pozitivné vylouci negativni nélezy,
u pozitivnich nalezd muaze pfitomnou stendzu
o néco nadhodnotit (7, 8). Stejné dobfe zobrazi
ledvinné tepny i mnohovrstevné CT vysetfent
(MSCT). Nevyhodou je, Ze je nutno aplikovat
vetsi mnozstvi jodové kontrastnf latky.

Pfes pomérné pocetné publikace o této pro-
blematice nenf jasné, jak se v dalsim prdbéhu
bude chovat prokazana ateromatézni stendza
ledvinné tepny. Zierler prokazal sonografickymi
kontrolami progresi zuzen{ nad 60 % k Uplnému
uzadveéru u 7% vysetfovanych nemocnych pfi
tfletém sledovani (9). Metaanalyza 10 ¢lankd
prokazuje progresi zizeni nad 75 % k uplnému
uzavéru u 12-40% nemocnych (10). Tollefson
prokézal, ze u pacientl se z4zenim ledvinné tep-
ny nad 80 % doslo u 53 % z nich v prabéhu roku
k progresi nalezu, v 9% az k uplnému uzaveru
(11). Pfi sledovani nemocnych po koronarografii,



u kterych byla soucasné provadéna angiografie
ledvinnych tepen, byla prokézana progrese zU-
Zenfu 11,1% za 2,6 roku, v jiné studii byla proka-
zana progrese zUzeni nad 60 % u 49 % pacient(
pii tiiletém sledovani. Je tedy nepochybné, ze
u ¢asti nemocnych dochdzi k progresi ateroma-
tézni stendzy ledvinné tepny. D3 se fici, ze ¢im
vyznamnejsf je zachycené zuzeni, tim vétsf je
tendence k progresi. Progrese zizeni k Uplnému
uzavéru je relativné vzacna. U individuéliniho
pacienta nelze podle zadnych kritérii tendenci
k progresi zdzenf stanovit.

Morfologicky je ateromatdzni zizenf cha-
rakterizovédno hlavné proximalni lokalizaci.
Zuzeni byva nerovnych kontur a velmi ¢asto
je soucasné pfitomno ateromatdzni postizen{
brisni aorty a koncetinovych i véncitych tepen
(obrdzek 2).

Jak jiz bylo zminéno, byvala hlavnf indika-
ci k angioplastice ledvinné tepny (PTRA) RVH.
Soucasna farmakoterapie dokdze sniZit vysoky
tlak u pomérné vysokého procenta pacient
s RVH, takze je k PTRA indikovano relativné méné
pacientl s hypertenzi, nez byvalo dfive. V ran-
domizované studii 49 pacientl bylo prokazano,
Ze skupina konzervativné lécenych pacientl
se co se tyce ovlivnéni hypertenze nelisila od
skupiny, u které byla provedena PTA, pouze
u skupiny s provedenou PTA doslo ke snizenf
poctu antihypertenziv (12). Prakticky ke stejné-
mu vysledku dospéla v randomizované studii
se 106 pacienty van Jaarsveldova (13). Obecné
se da fici, ze Uspésné provedend PTA u atero-
matdznich 1ézi ledvinnych tepen snizi hyper-
tenzi u 50-70% pacientd, normotenznich je ale
méné nez 20%. Pficinou je mozna kombinace
s esencialni hypertenzf (nebo dokonce neslo
o RVH pfi koincidenci hypertenze z jinych pficin
a stendzy ledvinné tepny), ¢asto je ptitomna
vaskuldrni nefroskleréza nebo jiné onemocnénti
ledvinného parenchymu. Samoziejmé se mize
vyskytnout i restendza, kterd je uvaddéna v Cet-
nosti 10-20% (14).

Zuzeni na podkladeé
fibromuskularni dysplazie (FMD)
Jde o kongenitalni postizeni cévni stény,
které zpUsobuje jeji deformaci az zuzeni. Skupina
fioromuskuldrnich dysplézii nenf zcela homo-
genn, lisf se dle toho, kterd vrstva stény cévni
je procesem nejvice postizena. Vyskytuje se
u mladsich jedinc(, v¢etné déti. Klasifikace FMD
je rlznymi autory uvadéna ne zcela standardné,
v podstaté se da rozdélit na Ctyfi skupiny (15).
Fibropldzie médie: je nejcastejsi ve skupiné
FMD a vyskytuje se asi v 60-70% viech dysplazif.
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Obrdzek 2. Tésna stendza tepny solitarni ledviny, ateromatézni zmény bfisni aorty. Hypertenze, pro-
gresivni zhorSovani funkce. Implantace stentu, po které se ledvinnd funkce stabilizovala, hypertenze

atelnd

pretrvava, ale je Iépe kontrolov.

Jeji obraz je pomérné charakteristicky — uni ne-
bo bilateralné se objevuji drobnd aneuryzmata
(v pisemnictvi nékdy popisovand jako Sidra pe-
rel), dllezitym diagnostickym kritériem je to, ze
pfitomna aneuryzmata jsou 0 néco Vvetsi, nez je
predpokladany primeér postizené ledvinné tepny
(obrédzek 3). Viyznacuje se pomalou nebo viibec
Zadnou progresf, mize byt zcela asymptomaticka
a nezffdka je diagnostikovand jako néhodny nalez
pfi angiografii. Neni-li doprovazena klinickymi
pfiznaky, nemusi byt intervenovana.
Fibropldzie perimedidlni: vyskytuje se
u 15-25% FMD. Je charakterizovana rovnéz
drobnymi aneuryzmaty, i zde je popisovana
$ndra perel, diagnostickym kritériem je to, Ze
prlimér aneuryzmat je mensf nez pfedpokladany
prameér postizené tepny (obrazek 4). Tento typ
FMD ma tendenci k progresi, ¢asto az k uzavéru

tepny a ma byt intervenovan. Obvykle dobre
reaguje na baldnkovou dilataci, vysledek PTA
byva trvaly.

Hyperpldzie médie: vyskytuje se asi u 5%
FMD. Je charakterizovana hladkym ohrani¢enym
zUzenim, nékdy je pfitomna poststenoticka dila-

tace. Pomérné casto je diagnostikovana u déti,
tepna nékdy vypada, jako by byla kratce ,pre-
stipnuta”. Nezfidka se vyskytuje aZ na tepnach
vyssiho fadu, obvykle dobfe reaguje na PTA
(obréazek 5).

Fibropldzie intimy: vyskytuje se asi v 5%
FMD, byvé charakterizovana kratkymi hladkymi
zUzenimi typu ,pfesypacich hodin”. Vyskytuje se
¢asto u déti a velmi mladych dospélych. Toto po-
stizenf ale reaguje na balénkovou angioplastiku
$patné, casto je potfeba vysokych tlakd, nékdy
nejde ztzenf dilatovat ani tlakem nad 15 atm.

Obrdzek 3. Nemocna s postizenim ledvinnych tepen typu hyperplazie médie. Nahodny nélez, klinicky
bez priznakd
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Obrdzek 4. Nemocna s hypertenzi a stendzou ledvinné tepny na podkladé perimedidlni hyperplazie.

Po Uspésné PTRA se TK prakticky normalizoval

Obrdzek 5. Devitilety chlapec s nekontrolovatelnou
hypertenzi. Stenéza sekundarni vétve levé ledvinné
tepny. Po Uspésné PTRA se TK normalizoval pfi
jedné medikaci

Angioplastiky ledvinnych tepen
v détském véku

V Evropé se vyskytuje u détskych pacientl
postizeni ledvinnych tepen prevazné typu fibro-
muskularni dysplazie a klinicky se manifestuji
hlavné fibroplézie intimy a hyperplézie médie
(tim nenffeceno, Ze u déti se nevyskytujf ostatnf
typy FMD, evidentné se viak manifestuji klinicky
v pozdéjsim veéku). Diagnostika zuzenf ledvin-
nych tepen u déti je pomérné velmi svizelna.
Zejména hyperplazie médie se mUze vyskyto-
vat i na perifernich vétvich (vétve Il. a lll. fadu)
a neexistuje zadnd zcela spolehlivd neinvazivni

metoda, kterd by mohla tyto periferni stendzy
s jistotou vyloucit. V praxi to znameng, Ze je-li
MR ¢i CT angiografie negativni, neznamena to,
Ze je zcela vylouc¢eno postizenf periferni vét-
ve. Nejucelngjsim postupem se tedy zda velmi
pecliva klinickd eliminace vsech jinych pricin
hypertenze, trva-li vysoké klinické podezreni
na zuzeni ledvinné tepny, je metodou volby
angiografie, kterd méa byt provedena na tom
pracovisti, kde je moZno v pripadé pozitivni-
ho ndlezu okamZzité provést angioplastiku.
Technické vysledky PTRA u déti jsou horsi nez
u dospélych — primdrni Uspésnost je 60-80%,
a to zejména proto, ze FMD typu fibroplazie
intimy je ¢asto na PTA rezistentnf) (16).

Podafi-li se dilatace zUzené tepny v détském
veku, je vice nez 90% pacientd vyléceno a zda
se, ze dilatovana tepna se potom rozsifuje tak,
jak ledvina roste, protoze v pisemnictvf jsme
nenalezli zddnou zminku o restenézach, které
vznikaji v souvislosti s dospivanim.

Druhou nejcastéjsi pricinou ledvinné steno-
zy v détském véku je arteritis, je viak v Evropé
vzacna a mnohem castéji se vyskytuje v Asii.
Préace publikované z asijskych pracovist referujf
o pomeérné velmi dobrych technickych i klinic-
kych vysledcich PTRA u tohoto typu postize-
ni (17).

Dalsimi, jiz pomérné velmi vzacnymi pfi-
¢inami u détskych ledvinnych stendz jsou
neurofibromatdza, trauma a syndrom strednf
aorty. Atypickd zUzZeni u déti, zejména pokud
jsou spojena s neurofibromatézou, maji méné
predvidatelny vysledek.

PTRA tepny
transplantované ledviny

Stenoza se vyskytuje v 3-15 % transplantacf
(18, 19), pfesna incidence neni zndma, proto-
Ze jsou systematicky diagnostikovani pouze
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Obrdzek 6. Stendza tepny transplantované led-
viny. Zhorsend funkce stépu (nékolik tydnl po
transplantaci). Stendza na prostou PTRA dobre
nereagovala, proto implantovan stent, prasvit tepny
se normalizoval, funkce stépu se zlepsila

symptomaticti pacienti. Byla zjisténa tenden-
ce Castejsfho vyskytu stendz u kadaverdznich
stépl od mladsich darcl ve srovnani se stépy
od zijicich darcl (18). Klasickou diagnostickou
metodou je Dopplerovska sonografie. MRA ¢i
CTA maze byt pouzito, vzhledem k ,neanato-

mickému” prlbéhu tepny stépu mohou byt
ale obé metody obtiznéji interpretovatelné.
Zlatym standardem zUstdva intraarteridinf DSA,
kterd ma byt v piipadé pozitivniho nalezu oka-
mzité nasledovéna angioplastikou (obrazek 6).
Pri¢inou zUzeni tepny stépu mlze byt poranéni
tepny pfi odbéru, pfilis ,tésnd” anastomdza
(zejména u transplantace s tepennou anasto-
mdzou typu koncem ke konci) na vnitini ilia-
ckou tepnu, Uloha rejekce u stendz kmenové
tepny je nejasna. Vykon ma vysokou technickou
Uspésnost —80-90%, vykon je obvykle prova-
dén pro kombinaci hypertenze se zhorsenim
funkce stépu (20).

Implantace stentu

Implantace stentu pfi angioplastice ledvin-
nych tepen je u ateromatoéznich 1ézf pomérné
velmi ¢astd. Za jasnou indikaci k primoimplantaci
stentu je povazovana ostidlnf stendza ledvinné
tepny (zUZenfdo 5-10 mm od odstupu z aorty),
protoze bez pouziti stentu je vyskyt restendz
u téchto |ézf pres 50%. Prospektivni randomi-
zovanou studif na 85 pacientech byly proka-
zany jednoznacné vyhody implantace stentu
u tohoto typu stenodz (21). Sekundarné se stenty
implantuji u vsech suboptimalnich nalezl po
angioplastice (rezidudIni stendza vetsi nez 30 %
nebo velké az okluzivni disekce). Celkové se da
fici, ze se stent u ateromatdznich postizeni im-
plantuje az v 90% angioplastik (obrazek 2).

U postizeni typu FMD nenf indikace k pri-
moimplantaci stentu a i sekundérniimplantace



je pomérné vzacna, pouze dojde-li po PTRA
k velké disekci.

Komplikace

Komplikace PTRA se vyskytuji relativné ¢as-
téji nez v ostatnich oblastech. Pfi¢inou je jednak
pomeérné technicky narocny vykon u pacientd
s Cetnymi komorbiditami a také ne zcela stan-
dardni zpUsob uvadeéni komplikaci riznymi au-
tory. Z technickych komplikacf je dnes jiz méné
Casta dislokace stentu, a to bud do rendinitepny,
¢idoaorty.

Ze zavaznych komplikaci (fj. téch, které bud
prodluzujf hospitalizaci o vice nez dva dny, nebo
maji trvaly klinicky dopad, pffpadné maji za na-
sledek az smrt) je nejcastéji v pisemnictvi uvadé-
no krvaceniv misté vpichu a vznik hematomu ¢i
pseudoaneuryzmatu, a to az v 5% pfipadd.

Tricetidenni mortalita je v novéjsich pracich
uvadeéna pod 1%, nutna nefrektomie ve 2%,
zhorsenf ledvinnych funkci ve 2%, akutni ledvin-
né selhdni rovnéz ve 2% a symptomatické pe-
riferni embolizace je uvéddéna ve 3%. Ve 2% se
vyskytuje akutni uzavér kmene ledvinné tepny,
vétsinou jde fesit implantaci stentu. Incidence
kombinace 30dennf mortality, potfeby akutniho
chirurgického vykonu, uzdveru ledvinné tepny
a ztraty ledviny je 3-59%.

Paradoxnizhorsenfledvinnych funkci mize
byt na podkladé kontrastni nefropatie, vzacnéji
periferni makroembolizace ledvinného fecisté
anebo mikroembolizaci cholesterolové drté
uvolnéné pri dilataci z ateromatdzniho platu.
Zvlasté mikroembolizace mdze mit zdvazné na-
sledky pro funkci ledviny. Byly proto provedeny
pokusy pouZit protekeni filtry podobné jako pro
karotické tepny, ale pro anatomické podminky
(Casné vétveni) nejsou bézné pouzivany.

K prevenci kontrastni nefropatie je zaklad-
nim predpokladem optimalni hydratace paci-
enta pred vykonem. U pacient( v riziku vzniku
kontrastni nefropatie je vhodné hydratace in-
travenozni. Déle je vhodné docasné zastaven(
podavani klickovych diuretik, inhibitort ACE
a sartand, jelikoz interferuji s rendlni hemody-
namikou. Je mozné pouzit oxid uhli¢ity namisto
jodové kontrastni latky pro pomocna zobrazeni
a tak snizit celkovou davku jodové kontrastn{
latky.

Vysledky

Technickd uspésnost se (od doby, kdy se ru-
tinné pouzivajf stenty) blizi 100% (21, 22). Klinickd
Uspésnost souvisi se selekci pacientl a s indi-
kacnfmi kritérii. V ovlivnénti (renovaskularni) hy-
pertenze u ateromatdznich 1ézf je angioplastika

klinicky Uspésna asi v dvou tretindch pffpady,
ale jen zcela vyjime¢né mUze pacient zlstat bez
antihypertenzni medikace, vétsinou dojde jen
ke snizeni poctu nutnych antihypertenziv (12,
13). U pacientd s FMD je situace zfetelné lepsi,
Zlepseni (a Casto i vyléceni) Ize pfedpokladat az
U 90% pacientd.

U ischemické nefropatie je vysledek $patné
predvidatelny, publikované soubory jsou malé
a nehomogenni, d& se fici, ze Uspésna angio-
plastika mze zlepsit ledvinnou funkci (nebo
alespon zastavit jeji progresivni zhorsovani) asi
ve 30-60% pfipadd.

Zaver
RVH je typem sekunddrni hypertenze, u kte-

ré pfi odstranéni pficiny (zdzenf ledvinné tepny)
mUze dojit ke zmirnénf ¢i vymizeni hypertenze.
Navic Uspésna revaskularizace ledviny mlze
zabranit progresi zhorsovani rendini funkce
na podkladé ischemické nefropatie. PTRA je
metodou volby u FMD, u aterosklerotické léze
neni rozhodovéni jednoznacné a je zapotiebf
zhodnoceni nefrologem. Odklon od invazivniho
feSeni se nabizf pfi vyrazném zmenseni ledviny
na 7-7,5 cm s vyraznou redukcf parenchymu ¢i
naopak u pacientl s dobrou kompenzaci hyper-
tenze farmakologickou lé¢bou a normélini renal-
ni funkci. Pfi konzervativnim feseni RVH volime
lé¢bu antihypertenzivy vétsinou kombinacni,
lécbé antihypertenzivy, byt v nizsim poctu, se
nevyhneme ani po PTRA (s vyjimkou FMD).

PYi 1é¢bé RVH je nutny komplexni pfistup.
Je nutné pacienty s timto onemocnénim iden-
tifikovat a rozvrhnout plan lé¢by. Cést pacientl
profituje z konzervativnilécby, u ¢asti je indiko-
vano invazivni fesenfihned, u ¢asti s odstupem
pfi progresi sledovanych parametr. Nutna je
spolupréce s invazivnim radiologem. Zdravotni
stav pacientd je nutno v pravidelnych inter-
valech znovu hodnotit, nebot RVH je proces
ménici se v ¢ase. Péce o pacienty s RVH patfido
specializovaného centra.
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