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Cil: 1) Zhodnotit incidenci vyznamného ostialniho aterosklerotického postizeni renalnich tepen u nemocnych indikovanych ke koronaro-
grafii na podkladé angiografie, 2) zhodnotit charakter 1ézi pomoci angiografie a intravaskuldrniho ultrazvuku, 3) urcit charakteristiky platu
pomoci metody virtudlni histologie a 4) upfesnit indikace k perkutanni transluminalni renaini angioplastice (PTRA) na zékladé klinického
sledovani pfinosu vykonu za jeden rok a ur¢it prediktory ucinnosti PTRA.

Metody: Nemocni s vyznamnou stenézou rendlni tepny dle angiografie byli vysetfeni pomoci intravaskularniho ultrazvuku (IVUS), me-
todou virtudIni histologie (VH), perfuze ledviny byla hodnocena metodou ,renal frame count” a ,renal blush grade”. Nemocnym byla
provedena angioplastika rendlni tepny technikou primarni implantace stentu a vsichni byli dale sledovani nefrologem po dobu jednoho
roku.

Vysledky: Vyznamnou stendézu rendlni tepny jsme prokazali u 0,9 % kardiologickych nemocnych. U 35 nemocnych (18 muzd, 17 Zen,
vék 68 + 7,9 roku) bylo provedeno 41 PTRA. Diametr stendzy byl 61,2 + 9,3 % angiograficky (kvantitativni angiografie — QCA) oproti
63,9 + 7,8 % pomoci IVUS a plocha stenézy byla 78,5 + 9,8 % angiograficky oproti 79,3 + 9,1 % pomoci IVUS (r = 0,43, p < 0,01). Slozeni
platu dle virtudini histologie bylo fibrozni (57,7 £ 11,3 %), fibrézné tukové (27,8 + 15,3 %), s kalcifikacemi (4,5 £ 5,8 %) a difuzné ulozeny-
mi nekrotickymi hmotami platu (10,1 £ 7,6 %), platy s tenkou intimalni slupkou a nekrotickym jadrem jsme neprokazali. Technicka
Uspésnost PTRA byla 100% bez kardiovaskularnich komplikaci ¢i reintervenci béhem hospitalizace. V pribéhu sledovani (12,9 + 4,6
mésice) doslo ke statisticky vyznamnému poklesu systolického krevniho tlaku z hodnot 166,4 + 21,0 mm Hg na 148,5 + 23,8 mm Hg
(p=0,01) a diastolického tlaku z 83,5+ 11,4 mm Hg na 78,6 £ 7,6 mm Hg (p = 0,05). Hodnota kreatininu klesla z 132,71 52,11 umol/I
na 130,6 £ 74,3 umol/I (p = 0,05), pocet antihypertenziv poklesl nevyznamné (z 3,60 + 1,26 na 3,31 £ 1,55 - NS). Klinického uspéchu bylo
dosazeno u 28 z 35 nemocnych (80 %), u sedmi nemocnych byl vykon bez pozitivniho efektu. Analyzou nebyl nalezen zadny faktor
(klinicky, angiograficky, IVUS, VH, renalni pratok ani hodnota kreatininu) ve vztahu k predikci Gc¢innosti perkutdnni transluminalni renal-
ni angioplastiky.

Zavéry: Incidence vyznamné stendzy rendlni tepny je u kardiologickych nemocnych kolem 1 %. Histologicky jsou stendzy tvofeny
chronickymi fibrozné kalcifikovanymi platy s nizkym indexem vulneralility. Angiografické hodnoceni vyznamnosti stendzy vyznamné
koreluje s metodou intravaskularniho ultrazvuku. Perkutdnni transluminaini renalni angioplastika je bezpe¢na metoda s Uspésnosti vy-
konu 100 % a klinickym Uc¢inkem u 80 % nemocnych. Predikce klinického netspéchu PTRA neni na zékladé nami hodnocenych parametrQ
mozna.
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Aim: The purpose of the study was 1) to investigate the incidence of significant renal artery stenosis in patients undergoing coronary
angiography, 2) to assess the significance of renal artery stenosis by angiography and intravascular ultrasound (IVUS), 3) to evaluate the
plaque composition by virtual histology (VH) and 4) to analyze predictors of renal angioplasty success or failure.

Methods: Patients with significant renal artery stenosis by angiography (stenosis diameter > 70%) underwent intravascular ultrasound
assessment and plaque characterization by virtual histology. Renal blood flow was assessed by renal frame count and renal blush grade.
Renal angioplasty and stenting (PTRA) was performed using the coronary technique with direct stenting. All patients were on follow-up
by a nephrologist for one year.

Results: The incidence of significant renal artery stenosis was 0.9% in the population of cardiology patients. Thirty five consecutive
patients at high cardiovascular risk (18 males, 17 females, age 68 + 7.9 years) and 41 renal artery stenoses underwent renal artery
stenting. The stenosis diameter was 61.2 + 9.3% by quantitative angiography (QCA) and 63.9 + 7.8% by IVUS and the area of stenosis was
78.5 £ 9.8% by QCA and 79.3+9.1% by IVUS (r=0.43, p < 0.01). The plaque composition by VH was fibrous (57.7 + 11.3%), fibro-fatty
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(27.8 £ 15.3%), deep calcium (4.5 = 5.8%) and diffuse necrotic (10.1 + 7.6%) but without presence of thin intimal cap fibroatheroma. The
technical success rate of PTRA was 100% without any major adverse cardiovascular events or reinterventions during hospitalization. At
follow-up (12.9 + 4.6 months), there was a significant decrease in systolic blood pressure (BP) from 166.4 +21.0 mmHg to 148.5 + 23.8
mmHg (p = 0.01) and diastolic BP from 83.5 + 11.4 mmHg to 78.6 + 7.6 mmHg (p = 0,05). Creatinine decreased from 132.7 £ 52.11 umol/I
to 130.6 = 74.3 umol/l (p = 0.05). Clinical success of PTRA was achieved in 28 out of 35 patients (80%), while in 7 patients (20%) there
was no response. Neither baseline demographic factors nor current symptoms, renal flow, stenosis severity or creatinine were predictors
of PTRA success or failure.

Conclusions: The incidence of significant renal artery stenosis is 1% in cardiology patients. The plaque is composed of fibrous tissue
with a deep calcium and low vulnerability index. Renal artery stenosis assessment by angiography correlates with IVUS measurements.
PTRA is a feasible and safe procedure with a technical success rate close to 100% and clinical success rate in 80% patients. There are no

predictors of PTRA success or failure.
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Uvod

Aterosklerotické postizeni rendlnich tepen je v literature'

popisovano jako casty ndlez — vyznamna stendza renalni

tepny je udavana ve 4,3 % pitevnich nélezd. Incidence
stoupd s vékem a rozsahem aterosklerézy v jinych povodich

(10,4 % u pacientd nad 40 let po prodélané cévni mozkové

ptihodé, 12 % u nemocnych po infarktu myokardu, dmeér-

né poctu a rozsahu postizenych véncéitych tepen). Postizeni
renalnich tepen ma prirozenou tendenci k progresi — angio-
grafické studie popisuji vyznamnou progresi nilezu v 6 %
do jednoho roku, az 30 % za Sest let (s velkym rozmezim

28-63 % v zavislosti na délce sledovani a selekci nemoc-

nych). Pfitomnost vyznamné stendzy rendlni tepny pred-

stavuje nezavisly rizikovy faktor prezivani (2,9krat zvysené

riziko umrti pti ¢tyfletém sledovani, p = 0,00001).
Klinické projevy se manifestuji ve dvou oblastech: 1) v re-

nalni jako dtisledek ischemické nefropatie a 2) v kardiovas-

kularni jako dtisledek hypertenze a jejich komplikaci, pricemz
vyznamnou roli hraje fakt, zda jde o postizeni unilateralni
nebo bilateralni (¢i postizeni solitarni ledviny).

1. Kardiovaskularni projevy zahrnuji hypertenzi (néhly za-
catek ve véku nad 55 let, rezistentni, akcelerovanou nebo
maligni hypertenzi), plicni edém pfi hypertenzi a dobrou
funkci levé komory srde¢ni (za nepfitomnosti vyznam-
ného koronarniho postizeni nebo chlopenni vady). Casto
je tézka hypertenze spojena s koronarni nemoci a akutnim
koronarnim syndromem, ischemickou mozkovou piiho-
dou, encefalopatii ¢i intrakranialnim krvacenim.

2. Renadlni projevy jsou disledkem rendlni hypoperfuze,
ktera vede k aktivaci systému renin-angiotensin-aldo-
steron s naslednou vasokonstrikci, retenci soli a vody.
Produkce reninu snizuje syntézu NO a prostacyklinu.
Spole¢na aktivace sympatiku vede k dlouhodobé vaso-
konstrikei renalnich arteriol, kterd spole¢né s hyperten-
zi stimuluje produkci profibrotickych riistovych faktori
s vyusténim v nefrosklerézu. Kritickd stendza renalni
tepny je uvddéna jako pricina jinak nevysvétlitelného
termindlniho rendlniho selhdni s atrofii ledviny
v 5-15 %.

Odstranéni tésné stendzy renalni tepny ma za cil kon-
trolu hypertenze, stabilizaci renalnich funkci a zpomaleni
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progrese chronické rendalni insuficience. Pfitomnost, zavaz-
nost a reverzibilita parenchymového postizeni, stupen
atrofie ledviny ¢i difuzni postizeni ledvinnych tepen do pe-
riferie je divodem nedostatecného klinického ucinku
po technicky tspésné angioplastice rendlni tepny (PTRA -
percutaneous transluminal renal angioplasty). Publikované
vysledky randomizovanych studii DRASTIC, RADAR,
ASTRAL (vesmés u nemocnych s hypertenzi a relativné
nizkym kardiovaskularnim rizikem) neprokazaly vyznam-
néj$i klinicky ac¢inek PTRA ve srovnani s maximalni me-
dikamentozni lé¢bou,** nicméné fada praci u selektovanych
rizikovych souborti prokazuje ptiznivy Gcinek odstranéni
vyznamné stendzy renalni tepny jak na kompenzaci hyper-
tenze, tak zejména na zpomaleni progrese renalni insufi-
cience.®"* V nasi praci hodnotime vysledky PTRA s cilem:
1) zhodnotit incidenci vyznamného ostidlniho aterosklero-
tického postizeni renalnich tepen u nemocnych s ICHS
indikovanych ke koronarografii, 2) zhodnotit zavaznost 1ézi
pomoci angiografie a intravaskuldrniho ultrazvuku, 3) uréit
slozeni platu pomoci metody virtudlni histologie a 4) uptes-
nit indikace k PTRA na zakladé¢ klinického sledovani pti-
nosu vykonu.

Metodika

Vybér nemocnych

Hodnotime soubor 35 nemocnych, ktefi byli na zakladé
angiografického priikazu vyznamné stendzy renalni tepny
indikovani k PTRA. Nemocni byli primarné ptijati na Kli-
niku kardiologie IKEM a indikovani ke koronarografii,
indikace k provedeni angiografie renalnich tepen vychaze-
ly z doporucenych postuptt ACC/AHA:"

1. Hypertenze

a) refrakterni hypertenze (krevni tlak > 160/90 mm Hg
pti soucasné 1é¢bé > tremi antihypertenzivy)

b) akcelerovana hypertenze (ptivodné korigovana hy-
pertenze se stava progresivné nekontrolovatelna
navzdory maximalni medikaci)

¢) maligni hypertenze (nekorigovand hypertenze spo-
jena s organovym postizenim)

2. Renalni projevy

a) snizené rendlni funkce jinak nevysvétlitelné (CKD -

chronic kidney disease)
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b) akutni rendlni selhani po podani inhibitort renin-
-angiotensinového systému (AKI - acute kidney
injury)

¢) zmenSeni ledviny ¢i vyrazna asymetrie velikosti
ledvin bez znamé priciny

d) dialyza bez znamé pri¢iny

3. Kardiovaskularni projevy

a) plicni edém s dobrou funkci levé komory srde¢ni
(bez souvislosti s koronarnim postizenim ¢i chlo-
penni vadou)

b) angina pectoris s hypertenzi

¢) povsechna aterosklerdza ve vice vaskularnich povo-
dich (koronarni, periferni)

Angiografie

Angiografie rendlnich tepen byla provedena v navaznosti
na diagnostickou koronarografii v levé $ikmé projekci
15 stupni neselektivnim néstfikem katetrem ,,pigtail“ 5F
(20 ml, priitok 15-18 ml/s), v pripadé nejasnosti doplnéna
selektivni angiografii s méfenim gradientu na stenoze
(katetrem Judkins Right nebo IM - 4F). K angiografii byla
pouzivana neionicka kontrastni latka s nizkou osmolaritou
(iopamidol 350 mg I /ml, ioversol 350 mg I/ml nebo iopro-
mide 370 mg I/ml, fedéna na 70-80 % fyziologickym roz-
tokem).

IVUS renalnich tepen a virtudIni histologie

U nemocnych zatazenych do grantového projektu byla
stendza renalni tepny podrobné vysetfena angiograficky,
kvantitativni korondarni angiografii (QCA), intravaskular-
nim ultrazvukem (IVUS, katetr 20MHz Eagle Eye Gold)
a postizeny segment analyzovan metodou virtualni histo-
logie (VH, software Volcano).'¢"”

Hodnoceni perfuze ledviny

Utinek na rendlni perfuzi byl hodnocen metodami ,,renal
frame count” (pocet obrazki nutnych k tomu, aby kontrast-
ni latka dosdhla definovaného bodu v kortikalni vrstvé
ledviny, ¢im mensi je pocet, tim rychlejsi je perfuze) a ,,renal
blush grade® (semikvantitativni hodnoceni rychlosti plnéni
mikrocirkulace a nésledného vymyvani kontrastni latky,
bodové hodnoceni 0-3, 0 = zadna perfuze, 3 = normalni
perfuze). ¥ Byl hodnocen nalez pfed PTRA a po provedeni
vykonu.

Perkutanni transluminalni renalni angioplastika

Perkutanni transluminalni renalni angioplastika byla pro-
vedena samostatné nebo v navaznosti na diagnostickou
angiografii ¢i PCI zaroven s ohledem na celkové mnozstvi
podané kontrastni latky a renalni funkce.” K vykonu byl
pouzit femoralni nebo radidlni ptistup, vodici cévka 6F,
technika ,,no touch” (pfi ponechaném vodici v aorté son-
dovan odstup renalni tepny a supertenky vodi¢ zaveden
za stendzu, poté je vodi¢ z aorty vytazen) a primarni im-
plantace stentu (metalické stenty z oceli nebo chromkobal-
tové slitiny, rozmezi $itek 6,0-7,0 mm, délky 12, 15a 18 mm,
implanta¢ni tlak 14-16 atm). Farmakologicka priprava:
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kyselina acetylsalicylova v davce 100 mg denné, clopidogrel
300 mg p.o. v pribéhu vykonu, poté 4-6 tydn 75 mg
denn¢) s diirazem na adekvatni hydrataci nemocnych (fy-
ziologicky roztok rychlosti 100 ml/h kontinudlné ctyii
hodiny pfed vykonem a $est hodin po vykonu s ohledem
na volumovou zatéz u nestabilnich nemocnych).

Sledovani

Nemocni byli po vykonu sledovani v ambulanci nefro-
logického pracovisté v¢etné ambulantni kontroly za jeden
rok od vykonu. Sledovan byl krevni tlak, renalni funkce
a provedena ultrasonografie ledvin.

Vysledky

Indikace k angiografii rendlnich tepen

V pribéhu let 2007-2009 bylo na katetrizacnich salech
Odd¢leni intervencni kardiologie IKEM provedeno celkem
10 873 koronarografickych vysetieni. Navazujici angiogra-
fie renalnich tepen byla provedena celkem u 1 154 pacien-
t1 (10,6 %). Ve stejném obdobi bylo provedeno celkem u 86
nemocnych celkem 98 angioplastik rendlnich tepen se za-
vedenim stentu (PTRA), coz predstavuje 0,9 % z celého
souboru nemocnych. V rdmci projektu bylo podle proto-
kolu podrobné (angiografie véetné QCA, intravaskularni
ultrazvuk, virtualni histologie) pred vlastni PTRA vysette-
no 41 renalnich tepen u 35 nemocnych.

Zakladni charakteristiky souboru

Tricet pét nemocnych bylo primeérného véku 68 + 7,9 roku
(18 muzt, 17 Zen), Sest pacienti mélo bilateralni postizent,
&tyti nemocni pak solitarni ledvinu (tabulka 1). Slo o popu-
laci s vysokym vyskytem koronarniho postizeni (u 82,9 %
nemocnych bylo prokazano korondrni postizeni, 40 % ne-
mocnych prodélalo infarkt myokardu, 37 % nemocnych

Tabulka 1 Demografické charakteristiky souboru

Pocet nemocnych (n) 35

Vék (stfedni + SD)

68 + 7,9 roku

Zeny/muzi 48,6 %/51,4 %
Hypertenze 100 %
Hyperlipidemie 88,6 %
Diabetes mellitus 57,2 %
Koronarni postizeni 82,9 %
Infarkt myokardu 40 %
PCl 37 %
CABG 40 %
Akutni koronérni syndrom 31,4 %
Srdecni selhani 28,6 %
ICHDK 314 %
CMP, TIA, stendza karotid = 70 % 343 %
Sérovy kreatinin > 150 pmol/I 47 %

CABG - aortokoronarni bypass, ICHDK - ischemicka choroba dolnich kon-
cetin, PCl - perkutanni koronarni interevence, SD - smérodatna odchylka
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perkutanni koronarni intervenci, 40 % nemocnych koronar-
ni bypass) s ¢astym vyskytem aterosklerézy v jiném povodi
(40 % ischemické choroba dolnich koncetin, 34,3 % nemoc-
nych po CMP, TIA ¢i s vyznamnou stendzou karotid), 57,2 %
mélo diabetes mellitus. Divodem pfijeti nemocnych byl
akutni koronarni syndrom (31,4 %), srdecni selhani s hy-
pertenzi (28,6 %) a stabilni angina pectoris (40 %). Vsichni
nemocni byli lé¢eni pro hypertenzi se stfednimi hodnotami
systolického krevniho tlaku 166,4 + 21,04 mm Hg, diasto-
lického krevniho tlaku 83,5 + 11,37 mm Hg, primérny pocet
antihypertenziv byl 3,60 + 1,26. Vstupni sérova koncentrace
kreatininu byla 132,71 + 52,11 umol/l (48,6 % nemocnych
mélo sérovou koncentraci kreatininu > 150 pmol/l).

Angiografie a intravaskularni ultrazvuk

Vsechny stendzy renalnich tepen byly zhodnoceny pomoci
angiografie (obrdzky 1 a 2) a intravaskularniho ultrazvuku
(IVUS, obrdzek 3). Angiograficky byla hodnocena zavaznost
stendzy pomoci softwaru pro kvantitativni koronarni angio-
grafii (QCA). Zakladni charakteristiky stenoz jsou uvedeny
v tabulce 2. Angiografické méreni mélo dobrou korelaci
s méfenim IVUS. Minimalni prisvit (MLD - minimal lu-
minal diametr) stenézy byl 2,37 + 0,58 mm angiograficky
oproti 2,44 + 0,47 mm pomoci IVUS (r =-0,39, p < 0,05),
MLD distalniho referen¢niho segmentu byl 6,23 + 0,99 mm
angiograficky oproti 6,81 + 0,74 mm pomoci IVUS (r = 0,67,
p <0,001). Diametr stendzy byl 61,2 + 9,3 angiograficky
oproti 63,9 £ 7,8 % pomoci IVUS a plocha stendzy byla
78,5 £ 9,8 % angiograficky oproti 79,3 + 9,1 % pomoci IVUS
(r=0,43, p <0,01). IVUS prokazal, ze vSechny platy meély
charakter fibrézné kalcifikovanych platii, pricemz index
remodelace tepny byl 0,98 £ 0,15.

Virtualnf histologie
Slozeni platu bylo nasledujici (obrdzek 4): fibrézni podil
57,7 £ 11,3 %, fibrézné tukovy podil 27,8 + 15,3 %, hlu-

Obrazek 1 Selektivni angiografie pravé renalni tepny vodici 6F
cévkou; kvantitativni angiografie (QCA): MLD stendzy 1,8 mm,
referen¢ni MLD 6,1 mm, diametr stendzy 65 %, plocha stendzy
(denzitometrie) 83 %, délka stendzy 8,1 mm
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Obrazek 2 Angiogram po primarni implantaci stentu o priimé-
ru 6 mm a délky 12 mm, implantacni tlak 16 atm, rezidualni
stendza je 10%

boko ulozené kalciové hmoty 4,5 + 5,8 % (lokalizace
predilekéné ostialné a ve sténé aorty), difuzné nekrotické
hmoty 10,1 £ 7,6 %. U Zadné stendzy jsme neprokazali
pritomnost rizikového ,vulnerabilniho® platu (TICFA -
thin intimal cap fibro atheroma). Analyza sloZeni platu
neprokazala zadny vztah ke klinickym projeviim (akutni
koronarni syndrom vs. stabilni AP) ani k charakteru
rendlntho postizeni (hypertenze vs. chronické renalni
selhani).

Perkutdnni translumindlni renalni angioplastika

Perkutann{ translumindlni rendlni angioplastika navazova-
la na diagnostickou katetrizaci a vySetfeni IVUS/VH.
Technicka Gspésnost vykonu byla 100 %, pri¢emz rezidual-
ni diametr stenézy byl 10 %, bez zndmek periferni embo-
lizace ¢i jinych komplikaci vykonu (tabulka 3). Renal frame
count po vykonu klesl ze zakladni hodnoty 18,38 + 5,0
obrazku na 15,55 * 3,37 obrazku (p = 0,031) a renal blush
grade vzrostl z hodnoty 2,62 + 0,70 na 2,79 + 0,47 (p < 0,05).
Oba tyto parametry svéd¢i pro zlepseni perfuze ledviny
po PTRA. U dvou nemocnych jsme zaznamenali hrani¢ni
vzestup kreatininu 48 hodin po vykonu jako zndmku
kontrastni nefropatie (u obou §lo o plné reverzibilni nalez).
Primérnd spotfeba kontrastni latky byla 50,2 ml/vykon,
pokud PTRA navazovala na koronarografii, PCI ¢i jinou
angiografii, celkova spotfeba kontrastni latky byla
119,4 ml/vykon. U jednoho nemocného po vykonu bylo
zjisténo pseudoaneurysma femordlni tepny, Gspésné lécené
kompresi.

Klinicky ucinek perkutanni transluminalni renalni
angioplastiky

Vsichni nemocni byli sledovani ambulantné v nefrologické
ambulanci naseho pracovisté po dobu 12,9 + 4,6 mésice
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(rozmezi 2-26 mésictl). Ro¢ni mortalita byla 2,8 % (jedno
umrti za tfi meésice po uspésné PTRA u nemocné

Tabulka 2 Hodnoceni vyznamnosti sten6zy renalni tepny:
kvantitativni angiografie, intravaskularni ultrazvuk
a virtualni histologie

Angiografie a QCA

Velikost ledviny (cm) 104+1,1%x49+0,6
MLD ve stendze (QCA, mm) 2,37 £0,58
MLD, referencni segment (QCA, mm) 6,23 £0,99
Diametr sten6zy (QCA, %) 61,2+9,3
Area stendzy (QCA, %) 78,5+9,8 %
IVUS

MLD ve stendze (mm) 2,44 £ 0,47
MLD, referen¢ni segment (mm) 6,81+0,74
Diameter stendzy 63,9+7,8
Minimalni plocha lumen (mm?) 6,59 + 3,17
Plocha tepny (mm?) 326+7,56
Plocha stenézy (%) 793+9,1
SloZeni platu dle VH

Fibrézni podil (%) 57,7+11,3
Fibrézné tukovy podil (%) 27,8+15,3
Kalcifikace (%) 45+5,8
Nekrotické hmoty (%) 101+7,6

IVUS - intravaskularni ultrazvuk, MLD - minimalni primér lumina, QCA -
kvantitativni angiografie, VH - virtudIni histologie
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Obrézek 3 Intravaskularni
ultrazvuk stejné léze jako

na obr. 1 ostialné (A), 2 mm
za ostiem (B) a referencni
segment (C). Centrdlné je
patrny kruhovy artefakt (vlastni
sonda katetru IVUS), pInou
Carou je vyznaceno lumen
tepny, pferuSovanou ¢arou
zevni elastickd membrana, ktera
vymezuje plochu cévy. Stendza
je cirkularné kalcifikovana jiz
od ostia, minimalni plocha
lumen je 3,7 mm? a plocha cévy
je 26,2 mm?, plocha plétu je
22,5 mm? a plocha stenézy je
86 % (B). Referen¢ni segment
ma plochu lumen 22,8 mm?

a plochu cévy 28,2 mm?, objem
platu je 5,4 mm? a plocha
stendzy 19 % (C). Nalez

po implantaci stentu (D) -
stent pokryva celou 1ézi, ma
Uplnou apozici strutli stentu

ke sténé tepny, neni patrnd
disekce. Plocha lumen je

20,6 mm? a rezidualni plocha
stendzy je 21 %, coz odpovida
hodnotdm referen¢niho
segmentu.

po CABG a ndhradé mitralni chlopné, umrti nesouviselo
s PTRA). Doslo ke statisticky vyznamnému poklesu krevniho
tlaku: systolicky tlak poklesl z hodnot 166,4 + 21,0 mm Hg
na 148,5 + 23,8 mm Hg (p = 0,01) a diastolicky tlak poklesl
z 83,5+ 11,4 mm Hg na 78,6 + 7,6 mm Hg (p = 0,05) (ta-
bulka 4). Koncentrace kreatininu klesla z hodnoty
132,71 + 52,11 pmol/l na 130,6 + 74,3 umol/l (p = 0,05),
pocet antihypertenziv poklesl nevyznamné (z 3,60 + 1,26
na 3,31+1,55 - NS) (tabulka 5).

Klinické tspésnosti PTRA (kontrola hypertenze, stabi-
lizace nebo zlep$eni rendlnich funkci) bylo dosazeno u 28
z 35 patientt (80 %), zatimco u sedmi patient (20 %)
nebyla uc¢innost vykonu prokazatelna (déle nekorigovana
hypertenze anebo progrese renélniho selhani). V podsku-
piné s hypertenzi byla klinicka aspésnost 72,2 %, v podsku-
piné s chronickym renalnim selhdanim byla klinicka
uspésnost 88,2 %. Kontrolni duplexni ultrasonografie ne-
prokazala restendzu u zadného pacienta.

Analyza (linedrni regrese) neprokazala zadny vztah mezi
dlouhodobym klinickym u¢inkem PTRA a zddnym z hod-
nocenych demografickych faktorti (vék, pohlavi, diabetes,
hyperlipidemie, koufeni, pozitivni rodinnd anamnéza),
klinickych ukazatelt (pfitomnost ICHS, infarktu myokardu,
PCI, CABG, periferniho cévniho postiZeni), klinickych
symptomt (akutni koronarni syndrom, srde¢ni selhani,
stabilni AP). Ani zZddny z parametrfi zdvaznosti stendzy,
charakteristik platu (IVUS, VH), ani vychozi hodnota
kreatininu nebyly prediktory dspéchu ¢i selhani PTRA
(tabulka 6).
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3,3 mm?
26,2 mm?
22,9 mm?2
87%

Lumen area

EEL area

Plague area

% Plague burden

11,0 mm?
2,0 mm?2
5,6 mm?2
3,8 mm?

S area

Diskuse

Incidence vyznamné stendzy rendlni tepny indikované
k PTRA u nemocnych s korondrnim postizenim je 0,9 %
(tedy vyznamné niz8i, nez se uvadi v literature), pricemz
vyznamnou stenézu renalni tepny jsme prokazali u 8,5 %
nemocnych, kterym byla provedena angiografie renalnich
tepen na zakladé klinické selekce. Vzhledem k takto nizké
incidenci nepovazujeme angiografii (at jiz v podobé klasické,
CT nebo MR angiografie) za vhodné screeningové vysetfeni.
Klinickd manifestace stendzy renalni tepny je u nemocnych
s ICHS maskovana kardidlnimi symptomy (akutni koronar-
ni syndrom, stabilni angina pectoris ¢i srde¢ni selhani),
hypertenzi, pficemz pocet nemocnych s chronickym renal-
nim selhdnim je prekvapivé vysoky (téméf polovina soubo-
ru méla hodnoty kreatininu > 150 umol/l). Vysoky podil
diabetik se na této skutecnosti muze podilet.

V posledni dob¢ je zpochybiiovano hodnoceni vyznam-
nosti stenézy renalni tepny pomoci angiografie (fyziologic-

Tabulka 3 Vysledky PTRA

Hospitaliza¢ni vysledky PTRA

Pocet stentovanych renélnich tepen (n) 41

Technicka Uspésnost PTRA (%) 100 %
Komplikace (Umrti, infarkt myokardu, CMP, %) 0

Klinické sledovani (mésice) 129+4,6
Klinicky uspéch 28/35 (80 %)
Klinicky uspéch - podskupina hypertenze 13/18 (72,2 %)
Klinicky Uspéch - podskupina renalni selhani 15/17 (88,2 %)
Restendza (ultrazvukové vysetrenti) 0

PTRA - perkutanni translumindlni rendlni angioplastika
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Obrazek 4 Virtudlni
histologie. Ultrazvuk
generovany prevodnikem
katetru IVUS zachycuje
odrazené signaly, které
pocitacovy software prevadi
do barevné mapy, kde
rozdilné barvy reprezentuji
rozdilné histologické
struktury. B€hem stahovani
katetru (motorizovany
4pull-back”) je cely segment
preveden do desitek
jednotlivych ezl (scand),
které jsou jednotlivé
zpracovany. Slozeni platu je
nésledujici: fibrézni plocha
49 % (tmavé zelena);
fibrézné-tukova plocha 9 %
(Zlutozelena); kalcifikace

25 % (bild); nekrotické
hmoty 17 % (Cervena).

vevs

frak¢ni pratokové rezervy).”** Nase zkusenosti vsak uka-
zuji, Ze angiografické hodnoty vyznamné koreluji s hodno-
tami intravaskularniho ultrazvuku, a to jak v hodnoceni
diametru stenézy, tak pfi hodnoceni plochy stendzy.*
U vyznamnych stenéz (diametr stendzy > 70 % pii vizual-
nim hodnoceni) zavaznost stendzy dale jiz neni prediktorem
klinického tc¢inku PTRA a taktéz morfologie platu (hod-
nocend VH) nema vliv na predikci pfinosu vykonu.
Stendza rendlni tepny ma chronicky charakter, neprokaza-
li jsme fenomén pozitivni remodelace tepny, ktery se jako
kompenza¢ni mechanismus vyznamné uplatiiuje v koro-
narnich tepnach, kdy dilatace tepny kompenzuje nartist
hmot platu, a brani tak zuzovani lumen tepny. Nepfitomnost
svulnerabilnich® platu s tenkou slupkou a cholesterolovym
¢i nekrotickym jadrem svéd¢i proti riziku distalni emboli-
zace v pribéhu PTRA v literatufe udavanému empiricky.>?**
Chronické platy tohoto sloZeni dle naseho nazoru (a v sou-
ladu s nélezy na koronarnich tepnach) maji nizky emboli-
zalni potencial.

Perkutanni transluminalni rendlni angioplastika prove-
dena koronarni technickou primdarniho stentingu ma
technickou uspésnost prakticky ve 100 %, komplikace PTRA
popisované v literatufe (nefropatie, distalni embolizace,

Tabulka 4 Vliv PTRA na krevni tlak a renalni funkce

Pred PTRA Follow-up p
Systolicky krevni tlak (mm Hg) 166,4+21,0 1485+23,8 0,01
Diastolicky krevni tlak (mm Hg) 835+11,4 786+76 0,05

132,71 +£52,11 130,6+743 0,05

331£155 NS

Sérovy kreatinin (umol/I)

Pocet antihypertenziv 3,60+ 1,26
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Tabulka 5 Ucinek PTRA u nemocnych s chronickym
renélnim selhanim ve vztahu k vychozi sérové koncentraci
kreatininu

Zlepseni Stabilizace ~ Zhorseni
funkce funkce funkce
n (%) 8 (47,1 %) 7 (41,1 %) 2 (11,7 %)
Vychozi kreatinin (umol/l) 183,6 177,5 150,0

cévni komplikace) jsou minimalni a Ize je eliminovat pouzi-
tou technikou a adekvatni pfipravou nemocnych (hydrata-
ci, dudlni antiagrega¢ni lé¢bou). Riziko distalni embolizace
oproti literatufe povazujeme za nizké a roli protektivnich
zafizeni za spornou,”* rovnéz riziko restenozy je nizké
a uloha lékovych stentt v této indikaci sporna.”** Klinicka
uspésnost vykonu je vysokd (80 %) a neni podstatny rozdil
mezi podskupinou nemocnych s hypertenzi proti podsku-
piné nemocnych s chronickym renalnim selhanim a hyper-
tenzi. U¢inek PTRA na hypertenzi je zpravidla dan dlouho-
dobé poklesem tlaku a jeho stabilizaci pfi nezménéném
poctu antihypertenziv. U¢inek na chronickou renalni insu-
ficienci je patrny brzy po vykonu (zlepseni renalnich
funkci je detekovatelné jiz za tfi mésice).

Predikovat klinicky netispéch PTRA z bézné dostupnych
klinickych, angiografickych, morfologickych ani funkénich
ukazatelti neni mozné.***' U¢inek PTRA nelze ocekdvat
u funk¢né nevyznamnych stenéz nebo tam, kde je ledvinny
parenchym jiz ireverzibilné poskozen (atrofie ledviny).
U nemocnych s hypertenzi jde ¢asto o koincidenci esencial-
ni hypertenze a stenézy renalni tepny. Funkéné vyznamna
stendza rendlni tepny vede prostfednictvim aktivace systému
renin-angiotensin-aldosteron k retenci sodiku a vody
(aldosteron) a vasokonstrikci (angiotensin). U nemocnych
se dvéma ledvinami je unilateralni postizeni kompenzovano

Tabulka 6 Analyza predikce efektu PTRA (vybrané parametry)

Parametr Klinicky Klinicky p
uspéch PTRA neuspéch PTRA

Vék (roky) 67,8 67,3 NS
Diabetes mellitus (%) 51,8 714 NS
Pocet antihypertenziv (n) 3,6 3,8 NS
Ejekeni frakce levé komory (%) 51,8 47,2 NS
Systolicky krevni tlak (mm Hg) 164,6 1771 0,05
Sérovy kreatinin (umol/I) 128,9 144,5 NS
Urea (mmol/l) 9,5 111 NS
Délka stenézy (mm) 10,5 10,6 NS
Diametr stendzy (%, QCA) 60,0 60,1 NS
Plocha stenézy (%, QCA) 77.8 77,6 NS
Renal frame count (obr.) 18,4 17,0 NS
Diameter sten6zy (%, IVUS) 62,7 64,6 NS
Plocha stendzy (%, IVUS) 773 81,1 NS
Necrotic core (%, VH) 9,6 16,6 NS

IVUS - intravaskuldrni ultrazvuk, QCA - kvantitativni angiografie, PTRA -
perkutanni transluminalni renalni angioplastika, VH - virtualni histologie
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snizenim produkce reninu a zvy$enou exkreci sodiku a vody
kontralaterdlni ledvinou, hypertenze je zptisobena pouze
zéasti celkové vyssi produkei reninu a ¢asem prevladd va-
sokonstrikéni uc¢inek angiotensinu II. Pfi véasném odstra-
néni stendzy renin-dependentni volumova slozka hyperten-
ze mizi (renovaskularni hypertenze), dlouhodobé trvani
hypertenze v$ak vede postupné k ireverzibilnim zménam
v parenchymu nepostizené ledviny (hypertenzni nefropatie),
zatimco renalni ischemie stenotické ledviny vede k rozvoji
ischemické nefropatie, pfi¢emz tyto stavy se dile mohou
kombinovat s postizenim ledvinného parenchymu z jinych
pri¢in (diabetickd nefropatie, intersticidlni nefropatie).
V indikaci k PTRA tak musime zohlednit zavaznost a funk¢-
ni vyznam stenézy rendlni tepny (rendlni ischemie), stav
ledvinného parenchymu (nefropatie), organové (kardiovas-
kularni) postizeni.***” Problémem zistava ¢asna detekce,
nebot pti dlouhodobém trvani renalni ischemie jsou zmény
jiz ireverzibilni. Tyto faktory je nutné mit na paméti pti
planovani studii*” a pfi interpretaci jejich zavért.
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