Univerzita Karlova v Praze

Lékarska fakulta v Hradci Kralové

Doktorsky studijni program

Radiologie

Kontrastni MR angiografie s pouzitim paralelnich

akviziénich technik v diagnostice stendzy renalni tepny

Contrast-enhanced MR angiography utilizing parallel

acquisition techniques in renal artery stenosis dettion

MUDr. Martin Slanina

Skolitel: prof. MUDr. Jan Zizka, Ph.D.

Hradec Kralové 2011 Obhajobadne: .....................






Prohlaseni:

ProhlaSuji timto, Ze jsem doktorskou dizéniapraci zpracoval samostata Ze jsem
uved! vSechny pouzité informiai zdroje. Zarovié davam souhlas k tomu, aby tato prace byla
uloZena v Lekeské knihove Lékaské fakulty Univerzity Karlovy v Hradci Kralové ale
uzivana ke studijnim ¢@lim za gedpokladu, Ze kazdy, kdo tuto praci pouZije prousvo
publikatni nebo pednaskovowinnost, se zavazuje, Ze bude tento zdroj inforntadie
citovat.

Souhlasim se Zfstuprénim elektronické verze mé prace v infokman systému

Univerzity Karlovy v Praze.

Hradec Kralové, 28. 2. 2011



Podékovani:

Uvodem bych cld podtkovat svému 3kolitelprof. MUDr. Janu Zizkovi, Ph.D. za
trpélivost, podporu a fedevsim ochotu kdykoli pomoci viighu celého postgradualniho
studia.

Také bych rad patkoval za spolupraci kolégn
MUDr. Ludovitu Klzovi, Ph.D. z Radiologické kliniky FN v Hradci Krélové,

MUDr. Ond Feji Rencoviz Radiologické kliniky FN v Hradci Kralové,

MUDr. LeoSi Ungermannovi, Ph.D.z Radiodiagnostickeho odléni KN v Pardubicich,
MUDr. Pavlu Ryskovi, Ph.D. z Radiologické kliniky FN v Hradci Kralové,

MUDr. Zdeiku Bélobradkovi z Radiologické kliniky FN v Hradci Kralove,

MUDr. Janu Raupachovi, Ph.D.z Radiologické Kkliniky FN v Hradci Kralové,

prof. MUDr. Antoninu Krajinovi, CSc. z Radiologické Kkliniky FN v Hradci Kralove,
MUDr. Vendelinu Chovancovi, Ph.D.z Radiologické kliniky FN v Hradci Kralove,
MUDr. Miroslavu Lojikovi z Radiologickeé kliniky FN v Hradci Kréalové

a déale
MUDr. Ing. Jaroslavu Vizd’ovi z Oddleni nuklearni mediciny FN v Hradci Kréalové

za poskytnuti obrazové dokumentace renalni scaftegr
RNDr. Evé Cerméakovéz Oddleni vypasetni techniky LF v Hradci Kralové

za vyhotoveni ROC analyzy sten6z renalnich tepen.



OBSAH

ProNI&Seni . ... 3
POBKOVANI . ... 4
ObSaN . . . 5
Zkratky @ akronyma . . . .. ... 7
1. VOO .o 9

1.1, ReNAINi CEVY . ... 9

1.1.1. Anatomierenalnichcév...... . ... ... ... 9
1.1.2. Varianty renalnivaskulatury ............. ... . ... . . . ... 10
1.1.3. Fyziologierenalniperfuze .. ....... ... .. i . 12
1.2. Stendézarenalnitepny (RAS) . ... oo oo e e e .. 12

1.2.1. Charakteristika . . . ...t 12
1.2.2. HISIOME . .. e 13
1.2.3. BIGINY oottt et 14
1.2.4. Bisledky . . ... 18
L1 2.5, PrOJEVY .ot 21
1.2.6. Komplexni diagnostika . ............ .. . i 21

1.2.7. Zobrazovaci diagnostika .. ... ... i ... 24
1.2.8. Porovnani zobrazovacichmetod .............................. 36

1.2.9. Diferencialni diagnostika . . ... ... .. . . e 37
1.2.00. Terapie . . oot 38
2. CHlPracCe . . . e e 41
3. Materidlametodika . ... ... ... oo 42
3.1. Morfologické hodnoceninalez ............. ... . .. oo .. 42
3.1.1. Hlavnirenalnitepny ........... 42
3.1.2. Akcesornirenalnitepny . ......cc. i e 43
3.2. Srovnani morfologického a kvantitativnihalhoceni RAS . ............... 43
4. VYsledKy ... 45
4.1. Morfologické hodnoceninalez . ............ .. .. . . ... 45
4.1.1. Hlavnirenalnitepny . .......... . 45
4.1.2. Akcesornirendlnitepny ... ... ... . 49
4.2. Srovnani morfologického a kvantitativnihn@hoceni RAS . ............... 53






Zkratky a akronyma:

2D

3D

A

ACE

Al
ASTRAL
AT
AUC

ax.
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DTPA
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EKG
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FMD
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VU

KL

kor.
MAG3
MDCTA
MinIP
MIP

dvourozmdrné ploSné zobrazeni

trojrozn&rné prostorové zobrazeni

systolicka akcelerace (acceleration)

angiotenzin | konvertujici enzym

index akcelerace (acceleration index)

Angioplasty and STent for Renal Artery Lasso
akceleréni ¢as (acceleration time)

area under the curve

axialni rovina

cortical blood flow

cortical blood volume

Cardiovascular Outcomes in Renal Atherostiedcesions
curved planar reconstruction

vypaietni tomografie (computed tomography)

CT angiografie

Dutch Renal Artery STenosis Interventionoferative study group
digitélni subtraéni angiografie
dietylentriaminpentaacetat

dopplerovska ultrasonografie

elektrokardiogram

Essai Multicentrique Medicaments vs Angiopiasitudy group
casny systolicky vrchol (early systolic peak)
fluorodeoxyglukdza

fibromuskularni dysplazie

generalized autocalibrating partially paadicquisition
intrarenalni dopplerovska ultrasonografie
intravendzni vyldovaci urografie

kontrastni latka

koronarni rovina

merkaptoacetyltriglycin

multidetektorova CT angiografie

minimum intensity projection

maximum intensity projection
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MPR multiplanar reconstruction

MR magnetické& rezonance

MRA magneticka rezongni angiografie

MTT mean transit time

NPV negativni prediktivni hodnota

NSF nefrogenni systémova fibréza

PC phase contrast

PDUS gima dopplerovska ultrasonografie

PET pozitronova emisni tomografie

PET/CT fuze obrakzpozitronové emisni tomografie a vyj@dni tomografie
Pl index pulzatility (pulsatility index)

PPV pozitivni prediktivni hodnota

PRA plazmaticka reninova aktivita

PTRA perkutanni translumindlni renalni angiopkeasti

RA renalni arterie

RAAS renin-angiotenzin-aldosteronovy systém

RADAR a RAndomised, multi-centre, prospective studgmparing best medical

treatment versus best medical treatment plus remafy stenting in patients
with haemoDynamically relevant atherosclerotic tekRtery stenosis

RADISH Renal Artery Diagnostic Imaging Study in Hypension

RAR reno-aortalni index (renal to aortic ratio)
RAS sten6za renalni tepny (renal artery stenosis)
RAT receptor pro angiotenzin Il

RI index rezistence (resistance index)

ROC receiver operating characteristic

RVH renovaskularni hypertenze

SAR specific absorbation rate

SENSE sensitivity encoding

SSD surface shaded display

SSFP steady-state free precession

STAR STent placement in patients with Atheroscler®enal artery stenosis and

impaired renal function
TOF time of flight
VRT volume rendering technique



1. UVOD

1.1. Renalni cévy

1.1.1. Anatomie renalnich cév

Renalni tepny odstupuji z abdominalni aorty ve wgiziobratlové ploténky L1/L2
tésne pod odstupem horni mezenterickeé tepny [1, 2]. #ranalni tepna zpravidla odstupuje
0 NEco niZe nez leva a spiSe ventrolateraBmeruje mirre Sikmo doti k nize ulozené prave
ledving a svym piibéhem se klade za dolni dutou Zilu a pravou rendlai Eeva renalni
tepna odstupuje z obvodu aorty lateéalmebo lehce dorzolaterd&lnlLezi za levou renalni
Zilou a Zilou lienalni a probiha ve srovnani s pstrannou tepnou vice horizontalf8, 4].

V dusledku piibéhu kriSni aorty vice vlevo &i stredni ¢are je prava renalni tepna @¢ao
delSi nez tepna levostranna. Délka pravé rengbmiyted ostia po &veni byva kolem 5 cm
(4,9 + 1,6 cm), zatimco délka levé renalni tegmj zhruba 4 cm (3,9 + 1,3 cm) [5, 6, 7].
Prasvit renalnich tepen se pohybuje okolo 6 mm [1].svém piibéhu vydavaji ob renalni
tepny dolni suprarenalni tepnu, ktera¢ame Sikmo vziiru lateralg@ do nadledviny, déale
drobné kapsularnigtve a \&tve pro ledvinnou pangku a proximalni ureter [3, 8, 9]. \izné
vzdalenosti od ledviny se¢lll na r. anterior (r. prepelvicus) +quini ¥tev pred ledvinnou
panvikou, ktera dale vydavétyii vétve pro ¢tyii predni segmenty ledviny (oz¢mvané
stejré jako rr. anteriores s. prepelvici) a r. poster{or retropelvicus) — zadniétev za
ledvinnou panvikou pro zadni segment ledviny [1, 5]. Segmentakiver vydavaji 2-3
lobarni arterie (zpravidla jednu pro kazdy lobusates). Ty se poté rozl na 2-3
interlobarni arterie probihajici po bocich pyramia hranici Kry a der se kazda
interlobarni tepna dichotomicky rodd na aa. arcuatae, které v pravém uhluikganimu
pribehu tepny BZi obloukovit nad bazemi pyramidiens [2]. To je zpravidla nejzazSi cévni
struktura, kterou je8tlze angiograficky zobrazit. Drobné interlobulaarterie odstupujici
z aa. arcuatae papite kolmo proti kife jiz nevidime [4]. Z kaZzdé interlobularni artese
cestou ke #ie odcluje fada aferentnich glomerularnich arteriol pro glorera nichz
vystupuji eferentni glomerularni arterioly, kteed\stvi do peritubularni kapilarni pletera
do arteriolae rectae sestupujicich dend ledvin [1].

Zily z kary zasinaji jako vv. stelatae a odtokovymi Zilkami z peularni kapilarni
pletert a spolén¢ Usti do interlobularnich zil, Zily zein¢ vzestupuji jako venulae rectae a
asti @imo do vv. arcuatae. DalSi uspdani Zil ledviny jiz odpovida usfaani tepen, liSi se

vSak ¢etnymi anastomézami n@aznych Urovnichieciste [1, 2]. Ok rendlni Zily probihaji



vétSinou ed stejnojmennymi tepnami, levditpm zpredu Kizi aortu pod odstupem horni
mezenterické tepny, a 8lse vlévaji do dolni duté Zily [1, 3]. Do levé reni&ily zpravidla
asti leva adrenalni Zila a leva testikularni/ovafidila, zatimco prava renalni zila obvykle
Zadné ¥tve nepijima (prava adrenalni Zila a gonadalni zila Usgiastji pfimo do dolni duté
zily) [3, 9]. Leva renalni Zila se svou délkou kole7 cm je vyrazé delSi nez Zila
pravostranna, jejiz délka je vipnéru 2,5 cm [3].

1.1.2. Varianty renalni vaskulatury

RIS

NejbezrejSi varianta rendlni vaskulatury jéifemnost akcesorni rendélni tepny, kterou
nachazime zhruba ve 30 %igad [1, 2, 10, 11]. ¥tSinou je renalni tepna zdvojena (23 %),
vzacrgji vidame trojici (4 %)¢i ctvetici (1 %), ojedigle i pét renalnich tepen [8, 12].
Pozorovana je mirna predilekce vlevo, oboust¢a®akcesorni renalni tepny vyskytuji v 10—
15 % gipadi [3]. Nadp@etné renalni tepny jsodasto sdruzeny s dalSimi anomaliemi
uropoetického systému a vaskulatury (vyvojové arm@médvin — nejastji podkovovita
ledvina, zdvojené ureter§i renalni zily, aberantni odstupy gonadalnich t¢gén 10, 13].
Akcesorni renalni tepny mohou odstupovat z aortyorjejich tvi kdekoli ve vySi obrati
Th1l-L4. Nefastji odstupuji z abdominalni aorty nad nebo pod qosta hlavnich
renalnich tepen eventuélraz z tepen ilickych, vzaénpak z dolni hrudni aorty, truncus
coeliacus, mezenterickych tepen, lumbalnich teptedni kolickéci stredni sakralni tepny
[3, 6]. Usti spolu s hlavni renélni tepnou do ledého hilu (hilova tepna) nebo do oblasti
ledvinnych p&h (horni a dolni polarni tepna). Polarni tepny jatwykle delSi a uzsi nez
hlavni a hilové akcesorni tepny, s nizSimi perforrtiaky a vySsi arterialni rezistenci [3, 4,
10]. Akcesorni rendlni tepny jsou povazovany zaziptijici embryonalni lateralni
splanchnické arterie. DalSi, relatéviastou variantou jéasné (tzv. prehilarnii extrahilarni)
vétveni rendlni tepny. Vifpac levé renalni tepny se jedna o bifurkaci do vzdadgéinl,5-2
cm od ostia, vfpat pravostranné tepny oétweni v oblasti retrokavalniho useku [3].
Vzacrgji se vramci variability usp@dani visceralnich &wvi briSni aorty nizeme setkat
s atypickym odstupem renalni tepny z obvodu aatitye proximalnim odstupem nad Ustim
horni mezenterické tepny nebo H&fad se spolnym odstupem pravé rendalni tepny a horni
mezenterické tepny (obr. 1). Rendlni tepngentaké odstupovat az z oblasti ilickych tepen,

coz typicky vidame spolu gipomnou ektopickou ledvinou [6, 13, 14].
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Obr. 1: Spolehy odstup pravé rendlni tepny a horni mezenterieg@y, ktery je midhrozsieny,

infundibularniho tvaru.

Z variaci v usptadani renalnich zil jsou ne&ji¢jsi, podobg jako v @gipad tepen,
nadp@etné renalni zZily (25-30 %fipadi) a soutok segmentalnich zil vzdaleny od hilu
ledviny (még nez 1,5 cm od aorty vlevo, mémez 1,5 cm od dolni duté Zily vpravo).
Ponerné ¢astou variantou je cirkumaortalni (8 %)retroaortalni (3 %) mibéh levé renalni
Zily; v ptipact cirkumaortalniho usgadani levé renalni Zily Usti leva suprarenalni doa
preaortalniho ramena a leva gonadalni zila do aettédlniho ramena. Leva renalni Zila
nezidka gijima také lumbalni Zily, fipadre v. hemiazygos. Do pravé rendlni Zily
v n¢kterych gipadech asti prava suprarenalni zila (31 %) a pgawadalni zila (7 %) [3, 10,
13]. Z variant v usp@dani hlavnich retroperitonealnich Zilnich kiinge nizeme dale setkat
se subrendlnim zdvojenim (2 %)subrendlni transpozici (0,5 %) dolni duté Zilghgbsnim
¢asti kmene dolni duté Zily (0,6 %) s Ustim rendrid do systému v. azygos-hemiazygos
[13].

Zhodnoceni anatomie ledvin a jejich cévetré tvorby ploSnych a prostorovych
rekonstrukci nam umaBji radiodiagnostické zobrazovaci metody [15]. 2sal
anatomickych pogra a gitomnosti variaci renélni vaskulatury jéleZita ged planovanymi
chirurgickymi zékroky, jako jsou darcovska nefrekie ¢i nefrektomie z jinych ficin a

cévni rekonstrukcetpstendze renalni tepny nebo aneurysmatu abdoniiadity [3, 16].

11



1.1.3. Fyziologie renalni perfuze

Krevni ol&h v ledvinach pini d¥ zakladni funkce: musi zajistit dostétg kontakt
renalniho parenchymu s extracelularni tekutinou yysokou glomerulérni filtraci a musi
dodat dostatmé mnozstvi kysliku pro energeticky né&mé aktivni transportni procesy
v tubulech. Ritok krve ledvinami je tedy zwaé¢ velky, ¢ini kolem 1200 ml/min (pitok
plazmy tedy pedstavuje asi 700 ml/min), coZ odpovida zhruba 2Mi#tutového srdmiho
vydeje. Z tohoto mnozZstviiiplizné 90 % smdtuje do Kiry a 10 % do terg ledvin [17, 18,
19]. Phitok krve ledvinami a s nim spojena glomerularnirdite se mni v rozmezi
systémoveho krevniho tlaku 80-180 mm Hg jen velrAlonKonstantni gitok je zajisén
Upravou vaskularni rezistence aferentni a eferetefioly (gFipadré aa. interlobulares). Na
fizeni renalni vazomotoriky se podilgjiyti mechanismy; dva z nich vedou k vzestupu
glomerularni filtrace (aferentni vazodilatace areféni vazokonstrikce) a dva naopak
k poklesu glomerularni filtrace (aferentni vazokdkse a eferentni vazodilatace). Prvnim
mechanismem je autoregulace zaloZzena Hang vazomotorické reakci a sympatické
vazomotorice. ZvySeny tlak krve @gobi roztazeni cévni &ty, které ma za nasledek
kontrakci jeji hladké svaloviny a tim zmenSenigwitu cévy. ProtoZe je vzestup perfuzniho
tlaku doprovazen odpovidajicim vzestupem odporitogrkrve cévou se nezmi. Zvyseny
tonus sympatiku sobi na ob cévy vazokonstriéné, relativre vSak dominuje konstrikce
eferentni arterioly. Druhym mechanismem je systémnrangiotenzin-aldosteron se silnymi
vazokonstriknimi  (€inky na vas efferens, které se kombinuji s jeho oddatatnim
puasobenim na vas afferens zpieskovanym prostaglandinyidtim mechanismem je systém
kallikrein-kinin, ktery vykazuje fimy vazodilaténi efekt na obou glomerularnich arteriolach,
negimy efekt prostednictvim snizeni vazokonstéikiho (Einku angiotenzinu Il a modulaci
vazomotorickych &inka prostaglandi. Prostaglandiny jsou paktvrtym mechanismem a
svymi vazodilat&nimi €inky predstavuji antagonisty vazokonstuikich myotropnich a

neurogennich vlir [20, 21].
1.2. Stendza renalni tepny (RAS)

1.2.1. Charakteristika

Ackoli neexistuje jednozray konsenzus pro stanoveni hranice hemodynamicky
vyznamné stendzy rendlni tepny (renal artery sienoeRRAS), povaZuje &Sina autoi ve

svych studiich za tuto hranici zmenSeniméru cévniho lumina o 50-60 % [22, 23, 24, 25,
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26]. ZmenSeni i¢ného ptiméru cévy o polovinu fitom piedstavuje zmensSeni (Fezu
zhruba o 75 % (zmenSeniupréru o fetinu pak odpovida zmensSenfifgzu fFiblizné o 50 %)
[4, 13]. Jedna se o takovou redukciguitu cévy, pi které dochazi k poklesu gioku krve
ledvinou i @i zapojeni kompenzaich mechanisin organismu [21, 27]. ZUZeni {svitu
lumina v8ak neni jedinym parametrem pro zhodnozéwaznosti stendzy. DalSi znaky, které
swd¢i pro hemodynamickou vyznamnost stendzy a ktertak€é nutné vzit v potaz, jsou
poststenoticka dilatace, népkolateralnich tepen, fijpadreé tlakovy gradient v tepn za
stendzou a v aartnantreny @i angiografii nad 20 mm Hg. Kolateraly potvrzujg &tenoza
je vyznamn@, jejich néfiomnost vSak zavaznou stendzu newyja. Kolaterdly vychazeji
vétSinou z 1.-3. lumbalni tepny, vyjirei@ odjinud, a to ze 4. lumbalni tepny, suprarendlnich
tepen, akcesornich renalnich tepen, periuretetélnétvi, gonadalnich tepen, virtich
ilickych tepen nebo z poslednich interkostélniclpete Nekdy lze omylem povaZovat
kolateralni lumbalni arterii za vlastni renalnitap[4]. Dilezité je také zhodnotit miru a
casovy ptibéh opacifikace jednotlivych oblasti ledvinného patgymu, velikost ledviny a
tlou&’ku kortexu a tyto nalezy porovnat s druhou straddrofie ledviny s redukci & kory a
opozdna opacifikace parenchymu ésii pro déle trvajici hypoperfuzi. Lokalni atrofie
zpravidla jednoho =z pdl ledviny s opoZé&éhou opacifikaci této oblasti je podela

z pritomnosti stendzy akcesorni rendlni tepny zasobwjito ¢ast ledviny [23]. Stendzy
renalni tepny sedi na ostialni, vzdalené do 1 cm od odstupu, kméregtendzy nagtwich
[4, 13]. Stendzy v proximalntdtiné renalni tepny jsou typické pro aterosklerotickétieni,
stendzy sedni a distalnifetiny nebo ¥tvi renalni tepny budi pod&mni na fibromuskularni
dysplazii a stendézy ifmo v mis¢ odstupu renalni tepnyasto souviseji s primarnim

postizenim abdominalni aorty [26].

1.2.2. Historie

Diagnostika a l&a postizeni renalnich tepen se #lghu doby vyvijela v zavislosti
na technickych moznostech gedevsim se ziskavanim novych poziaikeji etiopatogenezi.
Jiz vroce 1836 R. Bright jako prvni poukazal nazmp @ic¢inny vztah mezi hypertenzi,
postizenim ledvin a hypertrofii myokardu [28]. Qplsti pozdji, v roce 1934, zjistili H.
Goldblatt s J. Lynchemip pokusu se psy, Ze konstrikce rendlni tepny veedeviniku
hypertenze [29]. Tato forma sekundarni, konkfétenovaskularni hypertenze se oina
také jako Goldblattova [30]. NasletlB. A. Houssay a A. C. Taquini v roce 1938 prokéazal

vyznam reninu v patogenezi rozvoje renovaskulaypehenze u ischemizované ledviny [31].
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1.2.3. Fi¢iny

Stendza fipadreé okluze renalni tepny u dodgch vznika nejastji na podklad
aterosklerézy (70-90 %) a fioromuskularni dyspldzig@-30 %) [15, 23, 32, 33, 34, 35]. ©b
entity se liSi morfologicky a do jisté miry i temgickym postupem [36]. Jin&ipiny zUzZeni

renalni tepny jsou vzacneé (do 5 %) [13, 37].

Ateroskler6za

Ateroskleréza postihuje obvykle Usti a proximalseky renélnich tepen, zhruba u
tietiny pacieni je postiZzeni oboustranné. Zazeni sklerotickymegméhachazime zejména u
starSich jedini, 0 réco ¢astji u mual nez u Zen (vysitleni je v protektivnim vlivu Zenskych
pohlavnich hormoh) [4, 13, 38]. Stendza byva typicky nerovnych keorduobecs plati, ze
¢im vyznamgjSi je zachycené zuzZeni, tinktsi je tendence k progresi. Progrese zuzeni az
k Uplnému uzé&¥ru je relative vzacna. Taka pravideld@ byva gFitomna povSechna
aterosklerdza, postizeny jsou gasreé briSni aorta a neparové visceralgtwe, kortetinove,
karotické a ¥ncité tepny [11, 24, 39, 40]. Mezi hlavni rizikovékfary aterosklerozy sgadi
hypercholesterolemie, hypertenze, t@ni cigaret a diabetes mellitus. Z nich samotna
hypercholesterolemie je faktorem nejzawgzim [38]. Nutno pamatovat, Ze symptomaticka
léze v jedné tepenné oblasti je veltasto provazena asymptomatickou lézi v jinych postodi
[36, 41]. Tak nafiklad @i signifikantni stendze (vice nez 70 %) v aortééim povodi byla
RAS identifikovana v 57 %fjpadi, z toho hemodynamicky vyznamna RAS (vice nez 50 %)
predstavovala 25 % ifpadi. Naproti tomu B nevyznamné sten6ze (memez 70 %)
aortoilickych tepen byla RAS zaznamenana jen v 1@ifgadi [40]. Znamy je také vztah
mezi aterosklerozou koronarnich a renalnich tepgemevalence RAS ip ateroskleroze
koronarnich tepen byla 38 %.,fi¢emz frekvence rostla s mirou jejich postizenfi P
hemodynamicky nevyznamném zuzeni korondrnich tdyydsn RAS zaznamenana v 25 %
piipadi, pii signifikantni stendze jedné, dvou a vSedhtavnich koronarnichévi pak v 36
%, 40 % a 48 %ifpad [24, 39].

Fibromuskularni dysplazie (FMD)

Jde o kongenitalni postiZzeni cévnérst, které zfisobuje jeji deformaci az zuzeni
lumina [36]. ZasaZeny jsou reptji renalni (85 %) a karotické (65 %) tepny [42, 43]
Vzacreji mohou byt postizeny i vertebralni a podakidvé tepny, koronarni tepny, truncus

coeliacus a mezenterické tepny a tepny ilické 8, FMD je nefasg|Si pricinou RAS u
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déti a mladych dosfych, predevsim Zen (3krdtastji nez u mud) ve 3. a 4. deceniu [4, 13,
35]. Typicky postihuje $edni a distalni useky kmene tepny s moZnyecipodem na jeji
vétveni (v proximalni ietiné je asi 30 % nal€d. Pozoruje se lehka predilekce k postizeni
pravé tepny, 4 piipadi je postizeni oboustranné [4, 13, 27]. Skupina FkEhi zcela
homogenni, liSi se podle toho, kterd vrstva céwusnysje procesem nejvice postizena.
Klasifikace FMD je tiznymi autory uvagha ne zcela standarérV podstat se da rozélit na
¢tyii podskupiny [23, 35, 36]:

* Fibroplazie medie (70 %)

Jeji obraz je pomin¢ charakteristicky. Uni- nebo bilateré&lrse objevuji drobna
aneurysmata f{#ira perel — string of beads, string of pearlsjileRitym diagnostickym
kritériem je, Ze fitomna aneurysmata jsou @&co \WtSi, nez je fedpokladany pmer
postizené renalni tepny. Vyskytuje se dasgji u maldych Zen, vyzriaje se pomalou
progresi anebo je zcela bez progrese &idlez je diagnostikovana jako nahodny nalez. Neni-

li doprovazena klinickymi fiznaky, nemusi byt intervenovana [35, 36, 44].

* Fibroplazie perimedialni (20 %)

Charakterizovana je roea drobnymi aneurysmaty (i zde je popisovanard perel).
Pramér aneurysmat je vS8ak menSi, neaedpokladany gimér postizené tepny. | tento typ
postizeni se vyskytuje nigstji u mladych Zen, jedno- i oboustrannTento typ vSak ma
tendenci k progrestasto az k uzaru tepny a ma byt intervenovan. Obvykle tlolbeaguje

na balonkovou dilataci a efekt intervence byval§ryas, 36].

« Hyperplazie medie (5 %)

Zuzeni jsou hladce ohramina, kkdy je gitomna poststenoticka dilatace. Rong
casto je diagnostikovana wtél Tepna skdy vypada, jako by byla kratce igstipnuta“.
Nezidka se vyskytuje az na tepnach vyssiadu. Zpravidla dote reaguje na balonkovou

angioplastiku [35, 36].

* Fibroplazie intimy (5 %)

Typicka jsou kratka hladka zuzeni tvartegypacich hodin. Angiograficky obraz je
nékdy neodliSitelny od hyperplazie medie, stejak secasto vyskytuje u &i. Toto postizeni
v8ak reaguje na balonkovou angioplastiku Spatasto je paeba vysokych tlak a rekdy

nelze zuzeni dilatovat ani tlakem nad 15 atm [&, 3
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Fakomatozy

Neurokutanni syndromy (fakomatozyyepstavuji pdetnou a heterogenni skupinu
dédicnych onemocEni s charakteristickymi koznimi stigmaty a postibenCNS, ale také
s vaskularnimi projevy (RAS, koarktace aorty, agenrata). Nejastji se setkavame
s neurofibromatézou | (Von Recklinghausenova nenmed). PostiZzeni renalnich tepen se
objevuje pra¥ v piipact neurofioromatdzy I, typickou lézi je $usten6za anebo aneurysma
kmeneci vétve renalni tepny [45, 46, 47]. Stendza byvésgbena mezodermalni dysplazii
tepenné snhy sjeji fibrézni transformaci, vzé&enmuze byt renalni tepna stena
periarterialnim nebo intramuralnim neurofibromer@][4Do spektra organového postiZzehi p
neurofioromatd6ze | p#ttaké endokriné aktivni nadory, zejména feochromocytom, ktery se
spole&né s RAS niize spolupodilet na vzniku sekundarni hypertenze 3. Vzhledem
k tomu, Ze fakomatézyipdstavuji spektrum do jisté mirygkryvnych neurokutannich a
vaskularnich symptofn miZzeme se s postizenim rendlnich tepen setkat i $ictiatyp
fakomat6z. Krom neurofiboromat6zy byla RAS popséana takéwpact tuberdzni sklerozyi

fakomatosis pigmentovascularis [46].

Arteritidy, arteriopatie

Moznou gFicinou RAS dale mohou bytizné vaskulitidy. Fkladem je Takayasuova
arteritida postihujici f@devSim mladé Zeny (do 40 let). Jedna se o idickmati chronickou
granulomatdzni aortitidu s postizenim i odstupaficitepen. Obvykle je lokalizovana
v oblouku aorty, postizeny vSak mohou byt i jinéeKys jako WiSni ¢ast s visceralnimi
vétvemi etré renalnich tepen,ifpadré celd aorta [38, 50, 51]. N&gstjSi cévni lézi je
stendza, vzaai uplna okluze nebo naopak dilatace, aneurysmaasedmjici tromboza.
Pritomnost RAS se udava vrozmezi 28-75 % [52]. \gulstice se uplauje krone
standardnich zobrazovacich metod ultrasonogratfiesSgni a prosaknuti cévnisty), MR ¢i
CT angiografie (ztlughi cévni stny a opacifikace po aplikaci kontrastni latky) taRET
(pozitronovad emisni tomografie) s charakteristickomvySenou utilizaci °F-FDG
(fluorodeoxyglukdzy) v postizené cévnémt [50, 51, 53]. Z dalSich vaskulitid ihe rendlni
tepny postihnout ndfklad polyarteritis nodosa, thrombangiitis oblitesa (Blrgerova
choroba)¢i syfiliticka aortitida [4, 26]. Také byl zdokumenan gFipad koexistence RAS
s arteriopatii moya-moya, vedouci k bilateralnimzéwiru velkych intrakranialnich &vi
vnitinich karotid, kompenzovanému typickou hustou sil&teralizujicich ¥tvi [4, 54].
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Embolie a trombd6za

Ke sten6zegastji vSak az uplné obliteraci rendlni tepnyide dojit gi embolizaci
z centralniho zdroje nebo jéiginou trombdza P progresi ateromatdzniho platu, popsan byl
také gipad vzniku trombu na podkladMD [36, 55, 56]. Embolie renalni tepny byla poprv
zdokumentovana v roce 1940 [57]. Embolus byva dglakardiogenniho jvodu, ¢asto pi
sowasné chronické fibrilaci srdeich sini [58]. ZvySené riziko akutni trombdzy @ast
obecrt pii trombofilnich stavech. Byly zaznamenanyipady trombdzy renalni tepny u
vrozeného trombofilniho stavutipleydenské mutaci srazeciho faktoru V nebo v ramci

autoimunitniho syndromu heparinem indukované trargtmpenie s trombézou [59, 60].

Disekce a aneurysma

VétSina akutnich disekci renalnich tepen ma znamdtinp, jako je pokréovani
disekce aorty na jejiétve, disekce P tupém poratni kricha a disekce jako komplikace
balonkové angioplastiky [36]. Podobaneurysma, velmiasto s nasedajici trombozoujze
vzniknout nasledkem postizeni renalni tepny atéeo8kou nebo FMD, ifpadré
vaskulitidou (polyarteritis nodosa) [4, 38]. RASKgadisledek pokréujici disekce aorty
s nalezem typického intimalniho flapu @tidgiciho pravé a nepravé lumen nebo vznikajici
Gtlakem aneurysmatuiBni aorty se objevuje asi v 5 %chto staw [4]. Spontanni izolovana
disekce renalni tepny je vzacna a byvaaslji spojovana s FMD a dalSim oneménfm
pojiva. Dosud bylo publikovano zhruba 20@ipadi spontanni disekce renalni tepny a 2
piipady ruptury bez nasledku smrti [36]. Také byl gép gipad spontanni disekce akcesorni
renalni tepny u mladého muze se znamou FMD [61].

Antifosfolipidovy (Hughesiiv) syndrom

Stendza v fipact antifosfolipidového syndromu ma zcela unikatni folmgicky
vzhled odliSny od sten6z @gobenych aterosklerézaiu FMD. V piipact renalni tepny byva
zpravidla postizen jeji proximalni segment. Kontatgndzy jsou hladké a di@ohraniené.
V patogenezi RAS se kombinuje vice faktor Trombofilni stav je s ne§sSi
pozorované i u tepen a Zil renalnicltitthnné antifosfolipidové a kardiolipinové protilgtk
navic vedou kurychleni aterosklerozy. A kémg svou roli pravépodobré hraje i

vazokonstrikni efekt endotelinu [62].
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Koincidence RAS a feochromocytomu

V literature bylo popséno dkolik desitek pipadi koexistence RAS a
feochromocytomu. Zathto okolnosti se na vzniku RAS mohou spoasinit dva faktory:
komprese tepny nadorovou masou a zvySena produsitecHolamif vedouci k jejimu
spasmu. AZ 75 % nadokomprimujicich renalni tepnu vychazi z lumbalngympatického
provazce na stré@nstendzy. Nicméh feochromocytom rive byt od stenozované tepny
vzdalen. Zde se uplatje pra¥ katecholaminy indukovany spasmus renalni tepngmS
koresponduje i fakt, Ze stendzaize byt gechodna a reverzibilni,¢koli dlouhodobée
puasobeni katecholaminvede az k ireverzibilnim organickym Zmém cévni shy charakteru
FMD. Zajimavé také je, Ze i ¥ipact vzdaleného feochromocytomu byva stenditomna
na téze stranjako tumor. Pedpoklada se, ze zasadni vyznam na vzniku spagmy tea
piimy prinik katecholamia do inkriminované oblasti spiSe, nez zvySena hkadirkulujicich

hormoni v plazn® [49].

Postiradiaéni RAS

Sten6zy tepen po terapeutickém ierd pedevSim v oblasti hlavy a krku jsou
znamym zdokumentovanym faktem. Naproti tomu RASinaliaci je pomdrné vzacnou
komplikaci. Vysétlenim miZze byt mén ¢asto indikované radioterapie retroperitonedlnich
tumori ve srovnani s tumory hlavy a krku. Zaznamenarptipad mladého muze s rozvojem
renovaskularni hypertenze 7 let poimz@ni Ewingova sarkomu v bederni oblasti. Stenéza s

tedy mize objevit i po velmi dlouhé debatence, az 20 let od provedené radioterapie [63].

Posttraumaticka RAS, utlak renalni tepny

Posttraumatické stenézy mohou mit obraz disekceserdge nebo hladce
konturovaného zuZzeni ze subintimalniho hematémezniklého v disledku spasmu tepny,
piitomna niize byt také nashna trombo6za. Navic byvaji spojeny s obrazem goridedviny
[4]. Obrazy peloty mohou vznikat zevnim tlakem rmé@dgch mas pochéazejicich z vlastni
ledviny nebo nadledviny, z okolnich tunipuzlin nebo metastéd pii neurofibromatoéze,
renalni tepna rive byt také zavzata do vazivové tkdpri idiopatické retroperitonealni
fibr6ze (Ormondo¥ chorol#) [4, 48, 49].

1.2.4. Disledky

Zavaznymi komplikacemi hemodynamicky vyznamné RASouj sekundarni,

konkrétreé renovaskularni hypertenze a/nebo, pokud je steabeastranna, postupny rozvoj
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renalni insuficience [15, 22, 33, 34, 64]. V konsmkci €chto staw se dale mize objevit
srdeni selhdvani a typicky je také sklon k epizodamurektniho plicniho edému [15, 33,
65].

Renovaskularni hypertenze (RVH) — Goldblattova

N7

isthmu aorty nad odstupem renalnich tepen, wdcmozvoji RVH vede i sten6za na
akcesorni renalni tepri23, 66, 67]. RVH je zodpadna za méhnez 5 % vSech hypertenzi
v dosgzlé populaci, ale az za 20 % hypertenzi refraktérniz EZnou medikamentdznidbu
[23, 64, 68, 69]. U &i je jeji prevalence vySSi nez u délsph, RVH je gitomna zhruba u 10
% malych pacierit K rozvoji RVH dochazi aktivaci renin-angiotenzldosteronového
systému (RAAS) p hypoperfuzi celé ledviny nebo jefiasti (@i postizeni segmentéalnich
vétvi nebo akcesornich renalnich tepen) [13]. Signalparoreceptdr vas afferens,
generované podle {oku krve touto arteriolou a z chemorecefitor macula densa,
reagujicich na mitok NaCl touto oblastifichdzeji k biikdm juxtaglomerularniho aparatu. Ty
na pokles pitoku reaguji zvySenou produkci reninu [21, 48]. iRepiasobi v krvi na
angiotenzinogen a od§iuje z kho angiotenzin I. Angiotenzin | konvertujici enzy/CE)
katalyzuje pemenu angiotenzinu | na angiotenzin Il (hypertenzimgiatonin), ktery vykazuje
silny vazokonstrikni (inek na poli vas efferens (ACE s@sreé katalyzuje i biodegradaci
bradykininu, ktery je mohutnym vazodilatatorem edferens i vas efferens). Angiotenzin I
navic zvysuje vyplavovani noradrenalinu z nervovehkorgeni sympatiku spolupodiliciho
se na vazokonstrikci a stimuluje sekreci aldosterankiie nadledvin,¢imz pispiva

k resorpci sodiku a vody v proximalnim tubulu [7Q)]. To vede na jedné strak rozvoji
hypertenze, na stramruhé selektivni konstrikce eferentni arteriolggitenzin Il) a dilatace
aferentni arterioly (prostaglandiny) unioge udrzet filtr&ni tlak v glomerulu [20, 72].
Angiotenzin Il je &pen angiotenzinazami na angiotenzin lll, ktery rma4® % presorické
aktivity angiotenzinu I, ale 100 % stimula aktivity pro aldosteron, a angiotenzin Il j&te
dale S¢pen na angiotenzin IV, oémz se soudi, Zze ma také jistoéininost [73]. Pokud je
jedna ledvina zdrava, reguluje objem plazmy zvy3dinééza a v padi je vazokonstriki
efekt reninu. Je-li funkce druhé ledviny nedosta#e podili se na hypertenzi i zvySeny objem
plazmy [27, 74]. Je vSak znaniada pipadi, kdy ani €sné zuZeni renélni tepny nevedlo
k rozvoji RVH (sten6za byla popsana u 17 % normistion Fricina, pra u rekterych sten6z

dojde ke spushi RAAS a u jinych nikoli, neni v s@éasnosti znama [4, 36].

19



Renalni insuficience

Ischemickd nefropatie je progresivni selhdvani Irdold funkci zmgsobené
hypoperfuzi parenchymu ledviny. Postdptiochazi k zaniku furtkich nefroi a renalni
atrofii az k nevratnému ledvinnému selhani (endest&nal disease) [36, 75, 76]. Ischemicka
nefropatie pedstavuje kolem 20 % ledvinnych selhani u hemod@ignych nemocnych
[36]. U nekterych nemocnych relativni hypoperfuze nemusi aédte kritické ischemii, idze
byt pouze snizena glomerularni filtrace. Proto ae tpouZziva fiznainy termin chronicka
azotemicka renovaskularni choroba [72]. Renalnifioence vznika zpravidla u oboustranné
RAS nebo @ jednostranné sten6ze u monoftinkledviny. Byva obvyklou komplikaciip
aterosklerotickém postiZeni renélnich tepen, zatif®ID ovliviiuje renalni funkce ridka
[4]. Bylo totiz prokadzano, Ze celkova renalni pedua perfuze korou je vyznamnizsi i
aterosklerdze renalni tepny ne#i pMD (¢i esencialni hypertenzi), zatimcoupk deni
zustava konstantni. fRina tohoto jevu spiva v existenci dalSich patologickych proies
krom¢ vlastni stendzy, iftomnych u aterosklerézy [77]. Jednd sedevsSim o postizeni
mikrocirkulace distalé od stendzy cholesterolovymi mikroembolizacemi er@inatdznich
plati a rozvojem hypertenzni nefrosklerozy, ktefssgiva k omezeni glomerularni filtrace a

projevim chronické rendlni insuficience [77, 78, 79].

Srdce a ledviny

Z vysSe uvedenych skuieosti vyplyva vzajemny vztah mezi ledvinami a
kardiovaskularnim systémem. Pokleditpku krve ledvinami, ktery jiZz neni organismus
schopen upravit kompengami mechanismy vede ke snizeni glomerularni Gitra zvySeni
objemu plazmy, coz ma za néasledek objemokedizeni levé srdmi komory. Ve ¥tSing
piipadi sowasreé piitomna hypertenze vyvolana aktivaci RAAS vedelakdvému petizeni
levé komory. Vysledkem je rozvoj skieého selhavani. Oga¢, srde&ni selhavani ziznych
pricin vede k poklesu minutového sttého vydeje a ke sniZeni renalni perfuze, coz ma za
nasledek rozvoj selh&vani ledvin [27]. Navic rizi&ofaktory chronické nefropatie a
kardiovaskularnich chorob jsou totoZzné a zahrnojnionenty plurimetabolického syndromu
X (Reavenova). Jedna se o obezitu, hyperglykenmib@tes mellitus Il. typu nebo porucha
glukbézové tolerance), hypertenzi, lipidové abnoityah hyperurikemii [80, 81]. Riziko
vzniku jakékoli srdeni prihody roste i u paciefits niz§im stupfm RAS bez hemodynamické
vyznamnosti (pod 50 %) [82]. Kromtoho kazda forma hypertenze, tedy i RVH, vede

k postizeni ledvin. Déle trvajici hypertenze podkezrenalni arterioly a glomeruly vznikem
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nefroskler6zy a nakonec vyusti vischemii ledviriak pejde primars extrarenald
vyvoland hypertenze prdstnictvim nefrosklerézy v renalni hypertenzi. Tim szavira

bludny kruh, v 8mz se renalni ischemie a hypertenze vzagepudporuji [37, 67].

Plicni edém

Podskupina pacieits vyznamnou hypertenzi a se zachovanou systolittktkei levé
komory je susceptibilni pro rekurentni epizody eartniklého plicniho edému. Zpravidla jde
0 pacienty s vyznamnou, obvykle oboustrannou RASorjednostrannou stenézou u jedné
funkéni ledviny. V disledku snahy organismu zachovatipbhou perfuzi ledvin nefize byt
RVH korigovana zvySenou natriurézou. Nasledna hgpeni krize fi aktivaci RAAS
zapicinuje vyznamnou diastolickou dysfunkci levé smiekomory a rychly rozvoj plicniho
edému. Renalni angioplastika s obnovenimitgku krve ledvinnym parenchymem dovoli
zvysit exkreci sodiku a vody a zabranit vzniku dalgpertenzni krize a epizédekurentniho

plicniho edému [33, 65].

1.2.5. Projevy

Neexistuji specifické symptomy, které by jednaaias\wdcily pro piitomnost RAK
RVH [26, 83]. V rekterych gipadech (fibroplazie medie) ihe RAS probihat i
asymptomaticky, &¢dy miZeme pozorovat nespecifick&iznaky zgisobené zvySenim
krevniho tlaku, jako je Unava, &grpani, zavr&t nebo bolesti hlavy. Akutni uzévrenalni
tepny se ¥tSinou manifestuje jako renalni kolika [36, 55, 83]. Na RVH budi podéeni
predevsim nahle a ndwznikla hypertenze v jakémkolgku, typicky vSak v mladi (do 30 let)
nebo ve vysSimdéku (nad 55 let) anebo nahlé zhorSeni do té doljlstehypertenze. RVH
je zpravidla &Zka a farmakologicky obtiZnkontrolovatelna. Pro ischemickou nefropatii
swdci renalni insuficience, typicky s unilaterédlmalou ledvinou a proteinurii a vzestup
hladiny kreatininu v séruéhem terapie ACE inhibitory nebo sartany [28, 37, 48]. Hi
fyzik&lnim vySeteni mizeme ®kdy zaznamenatifiomnost systolického Selestu v bedrech a

nadl¥isku, casto s diastolickou slozkou [36, 37].

1.2.6. Komplexni diagnostika

K vySeteni rendlnich tepen je teoreticky moZné pou#itSiv mnozstvi diznych
diagnostickych modalit. Zobrazovaci metody podasagtomickou informaci o ledvinach a

renalni vaskulatite, zatimco funkci ledvin eventuélraktivaci osy RAAS mohou zhodnotit
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metody nuklearni mediciny (renalni scintigrafiéjppdreé laboratorni vySéeni (plazmaticka
reninova aktivita — PRA, hladina reninu v ledvinhy#lach) [15, 35].

Normalni PRA se pohybuje v rozmezi 0,38-1,54 nnj8H]. Drive ¢asto pouzivané
stanoveni PRA jako kritérium potvrzeni RVH je dnesak povazovano za nespolehlivé
(senzitivita 57 %, specificita 66 %) a prakticky rsepouziva [36, 85]. PRA e byt totiz
zvySena i u paciefits esencialni hypertenzi a naopak u patienRAS nemusi byt jeji
hodnota vzdy vysSi, ale the byt i normalni nebo dokonce snizena [15kdPodkrem
vzorka krve z ledvinnych Zil se pouziva premedikaceiitdgd kaptoprilem (ACE inhibitor)
k navozeni hypotenze a stimulaci sekrece reninbieisizovanou ledvinou. Pafmn hladiny
reninu z obou ledvin nad 1,5 : 1,0 se hodnoti jakgseny, neni tedyd@lné odebirat vzorky
pii oboustranné stendze [4].

Renalni (kaptoprilova) scintigrafie umage zhodnotit renalni perfuzi a exkre
schopnost ledvin (obr. 2, 3) [15, 27]ied vySetenim je nutné zajistit dobrou hydrataci
pacienta a vysadit antihypertenziva [77, 86]. \fiast vySetenim je dynamickd scintigrafie
ledvin provadna na planarni gamakaiees vyhodnocovacim #iaenim. Z radiofarmak se
vyziva ®°"Tc-DTPA nebo **™Tc-MAG3, ktery je vhodisi u pacient s vy3si hladinou
sérového kreatininu [86]. Vy&eni se provadifed a hodinu po farmakologické intervenci
25-50 mg kaptoprilu [15, 77, 86]. Podani kaptopniede v dsledku relaxace eferentni
arterioly k gechodnému poklesu glomerularni filtrace a e&kirdunkce postizené ledviny
[15, 70]. Ri pouziti ®™Tc-DTPA dominuje pokles glomerularni filtrace, Ktese projevuje
snizenim relativni akumulace radiofarmaka v kortgastizené ledviny o 10 % a vice
(ptispsvek postizené ledviny k celkové funkci tedy klesgormalniho poréru 50 : 50 na 40 :
60 a mén). Po aplikaci®™Tc-MAG3 prevaZuje snizeni tubularni exttak rychlosti, &imz
dochézi k retenci radiofarmaka v parenchymu leduwiias maxima akumulace se prodluzuje
z < 5 min na> 7 min a zbytkova kortikalni aktivita po 20 min fledem k maximalni)
vzriasta z < 0,3 na 0,45 [86]. Senzitivita a specificita kaptoprilogséintigrafie se pohybuje
v praméru kolem 90 % (90 % a 93 %) [15]. Riziko faléSnegativnich vysledk vznika
piedevsim u pacieat dlouhodolks Iécenych ACE inhibitory, u solitarni ledvingi pfi
oboustranném postiZzeni & pyznamné poruse renalnich funkci jiz v bazalodst K falesrg
negativnimu vysledku tize vést i pevodreéni pacienta, zatimcotipdehydrataci je vysSi
pravdpodobnost fale&npozitivniho nalezu [77, 86].
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Obr. 2: Rendlni scintigrafie pomoéi"Tc-MAG3 bez kaptoprilu, zadni projekce. Oboustegjspu
patrny mirr¢ patologické funéni kifivky (modra — leva ledvina, fialovd — prava ledvirsalehce
prodlouzenym sekiaim Usekem a vyznagjin prodlouZzenym exkemim Gsekem (diky

zpomalenému odtoku radiofarmaka z péek).
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Obr. 3: Rendlni scintigrafie pomocP"Tc-MAG3 s kaptoprilem, zadni projekcesivka vievo
(modrd) je bez vyrazisich zndn, vpravo (fialova) patologicka (trvale stoupajicjky vyraze
zpomalenému intraparenchymovému transportu radioé&a v ledvid, jemuZz na obrazcich
odpovida difuzni zvySujici se zachyt v parenchyuvinly. Nalez i pro signifikantni stendzuy
pravé rendlni tepny.

1.2.7. Zobrazovaci diagnostika

Zobrazovaci radiodiagnostické metody utig primou vizualizaci ledvin a renalni
tepny a zily, pipadré kvantifikaci pfitoku krve renalnimi cévami a slouzi tedy fknpé
diagnostice RAS. V sa@asnosti se uplauji dopplerovska ultrasonografie (DUS), CT
angiografie (CTA), magnetickd rezowan angiografie (MRA) a digitalni subtréki
angiografie (DSA) (obr. 4) [15, 23, 35, 87, 88]mihulosti (v 70. letech) se pro screening
RVH vyuzZivala intravendzni vybovaci urografie (IVU). Mala ledvina, prodlouzena
opacifikace parenchymu a opeébé vylwovani kontrastni latky byla kritéria vedouci
k mozné diagn6ze RAS. Principidlnegimy prikaz RAS, podani jodoveé kontrastni latky a
piedevsim nizka senzitivita a specificita byly hladivody, pro které byla IVU opu&ta a
nahrazena novymi metodami (obr. 5) [15, 47, 89, 90]
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Obr. 4: Moznosti zobrazeni renalnich tepen: dopplerovskéasonografie (DUS) — barevn

zaznam, CT angiografie (CTA) — VRT rekonstrukcegnaticka rezonami angiografie (MRA)
MIP rekonstrukce, digitalni subtraki angiografie (DSA) —i@hledna biSni aortografie.
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Obr. 5a, b:Intravendzni vyléobvaci urografie (IVU). OpoZmé vylwovani kontrastni latky pravo
ledvinou a atrofie pravé ledviny byly v tomtéigade zpisobeny signifikantni sten6zou prayé

rendlni tepny (nezobrazeno).

Dopplerovska ultrasonografie (DUS)

VySeteni vzdy zainame zhodnocenim morfologického stavu ledvin v&im
Normalni velikost ledviny v dlouhé ose se pohybuj@zmezi 9-12 cm (stranovy rozdil by
navic neml piekratit 2 cm), tlouska parenchymu byva mezi 12-25 mm [13, 91]. Potom
pomoci DUS hledame znadmky poruchyuagitodnosti rendlni tepny. StendzuiZzeme
prokazat bd’ insonaci kmene renalni tepnyri(pd dopplerovska ultrasonografie — PDUS)
nebo na podklad zmen ve spektralnim zaznamu z intrarenalnich tepenraenalni
dopplerovska ultrasonografie — IDUS) [13]. Zanpé znamky fitomnosti RAS povaZujeme
nélez lokalniho naruSeni toku v oblasti stendézyésnst za ni. V barevném zaznamu se
turbulentni a zrychleny tok projevitippmnosti aliasingu, odkud poté prokazeme zvyseni
maximalni systolické rychlosti s ro#nim Kivky v zaznamu spektralnim. Hlavnim
kvantifikacnim kritériem, swdcicim pro hemodynamicky vyznamnou stendzu, jeustar
maximalni systolické rychlosti nad 150 cmi#$ gopplerovském uhlu do 60°fipadré nad
180 cm/s i Uhlu nad 70° (B neoptimalnim Uhlu ovS8em s rostoucim rizikem chyfeni)
(obr. 6) [13, 48, 92]. S timto kritériemétginou vystdime, takze neni nutné pouzivaive
doporwovanou kvantifikaci reno-aortalniho indexu (rereabortic ratio — RAR), tedy pafru
mezi maximalni systolickou rychlosti ve stendz&ivsystolické rychlosti v aokt Pro
hemodynamicky vyznamnou sten6zu pakdsv RAR vySSi nez 3,5 [13, 15, 92]igfmy
vyznam nemaji ani dalSi p@mmé hodnoty, jako reno-renalni index (do 2,0), reagmentalni
index (do 4,0)¢i reno-interlobarni index (do 5,5) [93]. Dapiici metodou pro zachyceni

toka v renalnich tepnéachime byt i barevné zobrazeni dopplerovské energiey 88hopnosti
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zobrazit ¥tSi dynamicky rozsah energie dopplerovskych signébvoluje energeticka
barevna mapa zachytit i velmi pomalé toky. To usioge detekci tok zejména

v poststenotickych Usecich a dale vizualizaci aelétenozovaného lumin& zobrazeni
praibéhu vinutych cév [94]. Naimé znamky RAS nachazimei fhodnoceni spektralniho
zdznamu z intrarenalnich tepen v hornifedi a dolnifeting ledviny (@i negativni PDUS
nelze vylodit pritomnost stenozované akcesorni renalni tepny) [R#&nalni tepny se
vyznauji trvale nizkoodporovym tokem. Normalni obrazlgp@ni kiivky je charakterizovan
ponerné strmym naiistem systolické rychlosti stipomnosti ostréh@asného systolického
vrcholu (early systolic peak — ESP) nésledovanémhyin pozvolgjsim vrcholem (late
systolic peak), ktery id¥e ESP i pevySovat [13, 48]. # kvalitativnim hodnoceni spektralni
kiivky nachazime za hemodynamicky vyznamnou stendejdoplosSeni (pomalejSi ndist
rychlosti) a snizeni (pokles maximalni rychlostjy. pulsus tardus et parvus [13, 92].
Typické je také chyini ESP v p&ateinim useku kivky. Pritomnost ESP je vSak podmniira
nejen normalnimi gtokovymi pongry v proximalnim useku tepny, ale také poddajnosti
distalniho tepennéhdecisté. Z tohoto divodu nemusime, zejména u mladych jedinc
s normalnimi renalnimi tepnami, ESBbec zobrazit. Proto se vice spoléhame na stanoveni
hodnot akceleraiho ¢asu (acceleration time — AT), systolické akceler@meeleration — A)
eventuald indexu akcelerace (acceleration index — Al) chiadgujicich strmost p@tesniho
systolického ndistu spektralni#vky. Za normalni povazujeme AT kratSi nez 70 msjyASi
neZ 300 cm/isa Al vy3si neZ 3,78 kHz (obr. 7a) [13, 28]. Moja&aké stanoveni indéx
které kvantifikuji stup# periferni cévni rezistence, nebaa stenézou typicky nachazime
nizké periferni arteridlni odpory [95, 96]. K ndnemsjSim pati (Pourcelofv) index
rezistence (resistance index — Riipadreé index pulzatility (pulsatility index — P1). Hodnot
téchto indexi predstavuje bezrozémé cislo, proto neni nutné provéd korekci
dopplerovského uhlu [95]. Normalni hodnoty RI seasglych pohybuji v rozmezi 0,64 +
0,05 (obr. 7b). Pro signifikantni RAS &k hodnota RI nizSi nez 0,56 a/nebo rozdil
v hodnotach mezi pravou a levou ledvinou o vice Be% [28, 48]. Hodnoty Pl se u
dosglych nachazeji v rozmezi 0,7-1,4 [13]. Diky vysa&éhnické proveditelnosti blizici se
100 % Ize IDUS vyuzit zejména vipadech, kdy vzhledem k technickym limitacim nelze
dosahnout uspokojivého zobrazeni rendlnich tege®PUS. Na druhou stranu pozitivitu
IDUS Ize @ekavat az u sten6z nad 70-80 % [13]. DUS je neimmgzpacienta nezé&tujici
metoda, kterd nevyZaduje podani kontrastni latkgyystavuje nemocného agobeni
ionizujiciho z&eni a nema Zzadné znamé kontraindikace, vyhodoualé thizka cena.

Nevyhodou DUS je nizSi prostorové rozliSeni, kteetwtSiné pripadi nedovoluje pimo
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zobrazit akcesorni rendlni tepnu, schopnost odaialiten6zy vyssiho stup(obvykle nad 70
%), ale pedevsim relativénizka senzitivita a specificita udavané zhrubaanrezi 70-80 %.
Navic je teba vzit v Gvahu, Ze 10-20 % vy&eti je nediagnostickych vadledku obezity,
piekryti vySetované oblasti plynem z travici trubice, pohybemraabvanych strukturip
respiraci u nespolupracujiciho pacienta, probléniigwéa i casty horizontalni¢i tortuozni
prabéh renalni tepny s nemoznosti optimalni korekce twppského thlu [97, 98, 99, 100,
101]. DUS je také vyrazn zavisla na zkuSenostech vy$giciho l|ékde a kvalit
ultrazvukového fistroje [15, 94, 97]. Pouziti mikrobublinovych keoagtnich latek
s harmonickym zobrazenim (detekci harmonickych Ioiéso frekvenci vysilanych
rezonujicimi mikrobublinami) zvySuje W#nost ,nativni® DUS zejména zkvalinim
detekce signalu z hluboko uloZzenych struktur, simazbbrazenim renalni tepny v celé délce
a zvySenim citlivosti # zachytu velmi pomalych tak Krom¢ toho také umaiuje posoudit
rychlost opacifikace renalniho parenchymu. Mikrdindvé kontrastni latky nemaji
prakticky Zzadné vedlejSicinky a nebyla prokdzana ani teoretickd moZnosgelace [102].
Nicmére v detekci RAS nefnasSi pouziti kontrastnich latek vyznagjg zvysSeni
diagnostické vyiznosti [28, 97].

ADG:22/ PRF:12.0k / Filter:470 i ] ADG22/ PRF:50k /Filter:197
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Obr. 6a, b:PDUS — urychleni toku v praveé renalni tégifes 5 m/s (dopplerovsky Uhel 61°¥c&i
pro hemodynamicky vyznamnou stendzu /a/. Levametggna s tokem v mezich normy (45 cm/s
pri dopplerovském uhlu 20°) /b/.
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Obr. 7a, b:IDUS — normalnl hodnoty AT = 46 ms (A = 637 c?mhaenasﬁdcun pritomnosti
hemodynamicky vyznamné RAS /a/. Vggétu jiného nemocného s niZsi hodnotou Rl = 0,46 a

oploselym tvarem spektralni Avky u priznaku pulsus tardus et parvus repo prokazuje

hemodynamicky vyznamnou RAS, hodnota AT byla @ wipad prodlouZena na 100 ms /b/.

CT angiografie (CTA)

CTA vychazi z helikalni (spiralni) akvizice datrdravendzni aplikace kontrastni latky
(KL) s vyuzitim jedne#adych a viceadych CT pistroja (multidetektorova CT angiografie —
MDCTA). Pro jednd#adé systémy je nejts§im omezenim mala akvézii rychlost, zobrazeni
prostoru s Uzkou kolimaci blizké izotropnimu je Khicky realizovatelné jen ve velmi
kratkém Useku. V s@asné dob se pro CT angiograficka vy$ehi vyuzivaji pistroje s 16 a
vice fadami detektdr (obr. 8, 9) [3, 103]. Nutna je rovh submilimetrova kolimace, ktera
umoziuje zobrazit tepénky do fsvitu kolem 1 mm, &as jedné otky rentgenky pod 1 s.
Vhodny rekonstrukni inkrement je v {fipact submilimetrovych kolimaci sipkryvanim o
tretinu. BBhem CTA byva obtizné odtit arterialni a venozni fazi pro rychly gok krve
ledvinou, téndi vzdy prekryva ventralgd probihajici Zila kmen tepny. Je proto nezbytné
pouziti getlakoveho injektoru a automatizovany start skenoyéi optimalni naplni KL v
céw. Aplikujeme mensi mnoZstvi jodové KL (60—-80 mlgsyrychlosti (5 ml/s), pouzivame
malé zpozdni pri startu a nizkou hodnotu prahové denzity vapro automatické spusti
CT akvizice [104]. Bezprostdre po skorteni aplikace KL proplachujeme Zilni systém 25-50
ml fyziologického roztoku. Vyslednou maximalni dénzve vySetované cé¥ piimo
ovliviiuje také koncentrace jodové KL, kterd se pohybugezinB800-400 mgl/ml. Pro
rekonstrukci obrazu je nejvhogai mekkotkaiovy algoritmus [103]. Redevsim diky
detailnimu prostorovému rozliSenti ppubmilimetrovych kolimacich a vyuZiti izotropniho

pole dat s velikosti voxelu az 0,5 mm x 0,5 mm % @im umo#uje MDCTA zobrazeni i
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distalnich usek renalnich tepen a akcesornich rendlnich tepenkans&ukci obrazu
v libovolné rovirg se stejnou kvalitou a optimalnim pohledem na pgiol[103, 104].
V detekci hemodynamicky vyznamné stendzy pak vyjeaMDCTA vysokou senzitivitu a
specificitu (ges 90 %) [3, 23, 105]. Hlavnim problémem je vSakbyené podani nefrotropni
jodové KL. Ta s sebou nese riziko jednak alergoidrdkce, ktera vznika nezavisle na
mnoZstvi podané KL, alergdevsim riziko nefrotoxicity s rozvojem kontrastmdfropatie,
ktera je pimo umérna mnoZstvi aplikované KL. Kontrastni nefropateefprma akutniho
posSkozeni ledvin indukovana podanim jodové KL,njjihlavnim rizikovym faktorem je
piedchozi nefropatie, ktera je ovSem u padientRAS velmicasto gitomna [106, 107].
Nevyhodou je také vyssSi radid zatZz béhem vysateni, i kdyZz konstrukce poslednich

vypoacetnich tomograf dosahuje vyrazh nizSich davek bez snizeni kvality. N&Rim

negitelem CTA jsou kalcifikované sklerotické platyeké vedou k nadhodnocovani stenoz a
nékdy mohou vyséeni i zcela znehodnotit [104, 105, 108].

N -~
Obr. 8a, b: MDCTA visceralnich tepen, MIP rekonstrukce. Praeaalni tepna /a/ a horn

mezentericka tepna /b/ jsou obliterované emboliganmaterialem, prava ledvina je zcela bez
opacifikace (zdrojem embolie byl trombus v levéedrd sini). Leva ledvina se opacifikuje

normalre, s vyjimkou korové cysty na lateralni komtu
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Obr. 9a, b: MDCTA renalnich tepen. Na tenkych MIP rekonstretikgie zachycena izolovan@

stendza v odstupu dolni akcesorni rendlni teprmyi@@\prizchodné hlavni renalni tepna vpravo.

Magneticka rezonartni angiografie (MRA)

Magneticka rezonance disponuje v &mnosti temi zakladnimi typy MRA: time of
flight (TOF), phase contrast (PC) a kontrastni M@Ar. 10) [15, 109, 110]. Nativni techniky
TOF a PC umaiiji docilit zvySeni MR signalu z oblasti, kterymropgka krev, tedy
opaného efektu, nez je typicky flow-void fenomén (emeané spiny jsou krevnim proudem
posunuty dale a nahrazeny spiny, které nebygdghozim radiofrekveémim pulzem
ovlivnény a nedavaji proto Zadny signél¥i FOF technice saturuji rychle po sofdouci
pulzy signal stacionarni tkénale davaji plny signal urpékajicich spid, které vstupuji nay
do roviny vrstvy a nebylyigdchozimi pulzy ovlivéiny. Pohybujici se spiny jsou orientovany
v plné mfe longitudinal@ a po aplikaci nového pulzu jsou tedy zdrojem imtemiho MR
signalu. U PC typu angiografie se vyuZziva rozdim§@zi precesniho pohybu profom céw
a okolnich tkanich. Zapojeni dvojice po &gdoucich gradierit stejné amplitudy a doby
trvani, ale opéné orientace, vede ve stacionarni tkani k rozfazoséogtovnému zfazovani
spimi, zatimco u pohybujicich se profok vyrovnani faze spinnedojde [109, 110, 111].
Treti metodou je MRA s aplikaci paramagnetické camdji extracelularni KL (obr. 11).
Prvni MR kontrastni latka byla uvedena na trh \erd®88, kontrastni MRA byla poprvé
zdokumentovana Princem et al. v roce 1993 [112]. IMIB kontrastni latky obsahuji prvky
na DTPA [111]. Gadoliniové KL usnadiji relaxaci protofi a tim vyrazg zkracuji relaxani
¢as T1. Zkracentasu T1 vede i dynamické aplikaci k vyznamnému Qétu intenzity
signalu z cévniho lumina [68, 111]. Podani gadoligi KL s sebou ifinasi minimalni riziko

jak alergoidni reakce tak nefrotoxicity [34, 1084]). Vyhodou je také absence ionizujiciho
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z&eni hem vySateni [15, 34, 108]. Limitaci jsour@devsim kontraindikace k jakémukoli
MR vySeteni u osob s elektronickymi implantaty (kardiostidtar) a feromagnetickymi
cévnimi svorkami a potencialni riziko rozvoje nefeoni systémové fibrozy u paciéns
téZkou renalni insuficienci nebo selhanim ledvin pbkaci nestabilnich linearnich cheiat
[115]. Relativni nevyhodou jsou také vysoké&ipovaci naklady, dostupnost MRigtroji jiz

V sowasnosti neni vyznamnym problémem [111].

Obr. 10a, b:Porovnani nativni (faz@vkontrastni) /a/ a kontrastni /b/ MRA renalnich éep

—

Odstupy a kmeny renalnich tepen zobrazer#gnaltechnikami jsou bezijkazu stendzy, distalr
Useky a segmentalnétve jsou doke patrné na kontrastni MRA, pomoci nativni MRASeakvjiZ

nelze relevanihodnotit.
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Obr. 11a, b:Kontrastni MRA rendlnich tepen, 3D rekonstrukca. MIP rekonstrukci /a/ jsoy

zachyceny oboustradrjednoduché renalni tepny bez stendz, variantodagné vtveni pravée
rendlni tepny, f ostiu levé renalni tepny je patrny odstup levéndsuprarenalni tepny. VRT
rekonstrukce /b/ zobrazuje nélevkovité zGzZenireglsicasti kmene pravé renalni tepny, které|je
vysoce suspektni z FMD, leva renalni tepna je Ibezdgy, s 12mm vakovitym aneurysmatem

v oblasti jeji bifurkacedsre pred hilem.

Vyhodou a dnes vlasini standardem i MRA ¢i CTA zobrazeni je moznost
postprocessingu s tvorbou ploSnych a prostorovyekorrstrukci. Rekonstrukce plosné
zahrnuji multiplanarni rekonstrukce (multiplanarcarstruction — MPR) a rekonstrukce
zaldivenych ploch (curved planar reconstruction — Cigby. 12) [3, 103, 116, 117]. MPR
mohou byt orientovany hiiv zakladnich rovinach (axidginkoronarg, sagitalg) nebo Sikmo
podle pfibéhu cév, kolmo na&anebo radiak kolem stanovené osy, vznikaji tak paralelni
nebo radialni sady MPR. CPR se pouziva k zobra@ai cévou v ploSe, ktera sleduje jeji
proudnici, céva se tak ndmi do roviny [103]. Trojrozrérna zobrazeni pracuji s celym
objemem ziskanych dat a lze je vyuzit k vyeud prostorového modelu rendlni vaskulatury.

Pro zobrazeni renalnich cév se pouziv@dpvsim projekce nejvysSich intenzit (maximum

intensity projection — MIP), fippadré objemové zobrazeni (volume rendering technique
VRT) (obr. 13) [3, 15, 34, 35, 103, 116, 117fi Rekonstrukci MIP se zobrazi vzdy pouze
pixel s nejvyssi denzitou/intenzitou v danémésmnezavisle na vzdalenosti od virtualniho
stinitka, rekonstrukce MIP se tak nejvice podobasikké arteriografii. Zobrazovaci

algoritmus VRT definuje pomoci interdatenzit/intenzit pixely, které maji byt zobrazeny,
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jednotlivym intervahm Ize pak pidé¢lit odliSné barvy [103]. JeideZité pouzit vhodny typ
VRT rekonstrukce, nelvo nékteré mohou zvySovat vyznamnost stenézy [104]. Mimo
morfologického hodnoceni stupistendzy Ize  MRA ¢i CTA vyuzit také kvantitativniho
hodnoceni pomoci nastfojpro angiologicky postprocessing (tiap/essel View, Vessel
Explorer), které byvaji s@asti balik evalu&nich program modernich MR a CTifstroji.
Prostedi €chto nastraj umoziuji poloautomatické a péautomatické generovani a editaci

priabéhu cév, pomoci definovandikky proudnice rekonstrukci CPR kolem pomysiné iy,

je pra¥ nalezena proudnice, definovani kontury cévnihaana néieni vzdalenosti, plochy
¢i thlu [103, 118, 119].

Obr. 12: PloSné rekonstrukce MRA rendlnich tepen: MPR (plaltiar reconstruction) a CPR

(curved planar reconstruction).

Obr. 13: Prostorové rekonstrukce MRA renalnich tepen: MIRx(imum intensity projection) &

VRT (volume rendering technique).
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Digitalni subtrak éni angiografie (DSA)

DSA je diagnosticko-terapeuticka metoda, ktera gmwasnosti stale povazovana za
.Zlaty standard” v diagn6ze RAS [15, 32, 48, 64]. 68/Seteni z&iname pehlednou KSni
aortografii (obr. 14a), kter4 poskytne zakladnioinface o lokalizaci stendzy, celkovém
z&sobeni ledvin, kolateralnim &t a gispéje k funkénimu posouzeni v parenchymové a
vyluc¢ovaci fazi. Kromnt predozadni projekce se dopduje doplnit je&t levou gedni Sikmou
projekci se sklonem paprsku 20° a 40tivDdem je anatomické usfgmani odstujprenalnich
tepen. Cilenou renografii provadime ve vice prdgkcaz je sten6za optimélrzobrazena
(obr. 14b). B stenOze levé renalni tepny je vyhopn zavadt cévku z levéhotisla, (i
pravostranné sten0ze zprava pro zvySeni stabiléyky pi navazujici angioplastice.
VySeteni je tedyiteba organizovat tak, aby pém mohla bezprogtdre nasledovat PTRA
(perkutanni transluminalni renalni angioplastik€)posouzeni vyznamnosti stenozy csta
vétSinou angiografické zobrazeni. U hrarich sten6z lze #fit cévkou s terminalnim
otvorem tlak za stenézou a v aorZa hemodynamicky vyznamny se povaZzuje gradient 20
mm Hg a vice [4]. Ztlvodu invazivity katetrizéni angiografie s moznymi komplikacemi
vykonu je vzdy nutna hospitalizace @&igrava nemocnéhoied vlastnim vySéenim a
sledovani jeho stavu po vykonu [36, 108]. Jiedo diagnostickou angiografii jeeba
nemocného dostate hydratovat, vysadit dlouhod®élpasobici antihypertenziva a nasadit
antiagregani l&cbu. Mezi mozné komplikace vykonu piatlisekce renalni tepny, krvaceni do
retroperitonea (i pozdni!), cholesterolova embaigacévni spasmus, aortalni disekce,
trombdéza a infekce stentu. K prevenci trombéz aspgodavame heparin a vazodilatancia
(nag. verapamil nebo tolazolinCetnost vyskytu fipadnych komplikaci népsahuje 5 %
[4]. DSA nabizi ze vSech zobrazovacich metod ng&jlgpometrické rozliseni (0,3 mm x 0,3
mm), nicmeél invazivita vykonu, rizika spojena s podanim jodo¥d a expozice

ionizujicimu zéeni limituji vyuZiti této metody pro screening RfE®, 64, 108, 116].
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Obr. 14a, b:Prehledna bisSni aortografie /a/ a cilena renografie pravé rémaepny /b/ zachycuje

vice’etna aneurysmata tvizi obraz #ury perel, pamér jednotlivych aneurysmat jeétéi nez

prizmer kmene renalni tepny, coz je nalez charakterigtfmo fibroplazii medie.

1.2.8. Porovnani zobrazovacich metod

DUS je levna, zcela neinvazivni a pacienta n&zgici metoda, nevystavuje
nemocného &inkam ionizujiciho zéeni a na rozdil od vSech ostatnich zobrazovacidbdne
(pouze s vyjimkou nativni MRA, kterd se v3ak prdrazeni renalnich teperfils nehodi)
nevyzaduje podani KL. V detekci RAS vSak vSeobegikazuje niZSi senzitivitu a specificitu
(70-80 %) a navic 10-20 % vyBati je nediagnostickych, zpravidla odhali aZz stgno6z
vySSiho stups (nad 70 %) a problematické je také zobrazeni akoésh rendlnich tepen.
MDCTA i kontrastni MRA jsou miniinvazivni metody, tdeé poskytuji vynikajici
geometrické rozliSeni dovolujici mj. zobrazeni dlisich Usek renalnich tepen a akcesornich
renalnich tepen. Geometrické rozliSeni MDCTA jeatipMRA stéle lepSi, avSak velikost
voxelu obou metod, u MRA mimo jiné i diky vyuZitittavaskularnich KL, se v s&asnosti
pohybuje na submilimetrové Urovni acobykazuji senzitivitu a specificiturpsahujici 90 %.
Spol&nym problémem MRA a CTA ize byt v disledku rychlého gitoku krve ledvinou
piekryti drobnych wtvi renalnich tepen parenchymem ledviny nasycenymNevyhodami
CTA jsou zejména vystaveni pacientéspbeni ionizujiciho zéni a podani nefrotoxické a
potenciald alergogenni jodové KL. Tyto nevyhody nema MRA,i jémitaci vSak je
pritomnost implantovanych elektronickychizeeni a riziko vzniku nefrogenni systémove

fibr6zy u pacient s vyznamnou renalni insuficienci po podani nektadhi linearnich chelét
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gadolinia. DSA je invazivni metoda, ktera je sté@eobec# povazovana za zlaty standatdl p
vySeteni RAS s moZnosti okamzitého intereiino zasahu. Pro samotnou diagnostiku RAS
je jistt vhodné pouzit méninvazivni nezatzujici metodu. DSA je tedy kotyeou modalitou

a vySeteni je teba organizovat tak, aby pém mohla bezprogtdré navazovat PTRA [4, 13,
15, 23, 35, 36, 64, 87, 98, 99, 100, 101, 104, 1086, 108, 115, 116, 120, 121].

1.2.9. Diferencialni diagnostika

Diferencialré diagnosticky musime vyl@it zejména esencialni (primarni) hypertenzi,
piipadré hypertenzi sekundarni z jinéfiginy (renoparenchymovd, hypertenze u tuinor
produkujicich renin, adrenalni...) a chronickou npétii bez vazby na RAS [26, 36, 122].
DalSi jednotkou, ktera tize ale nemusi mitfmou souvislost s RAS, je okluze renalni tepny
[26].

Pfi esencialni hypertenzi, kter&eustavuje 90-95 % vSech hypertenzi, je ndlez na
renalnich tepnach zcela normalni, bezkpru sten6zy [26, 122]. Mozna je vSak také
kombinace renovaskularni a esencialni hyperterifigaghr® i koincidence RAS a hypertenze
Z jinych @i¢in [36]. U pacieni s dlouhodobou esenciélni hypertenzi neni neobwvylldée
zvySeni krevniho tlaku nasledkem progrese lézelnetépny. Vyska peateniho krevniho
tlaku, zvla$ diastolického, mize byt vyznamnym ukazatelentifopmnosti RAS. Doportuje
se, aby vSichni pacienti s diastolickym tlakem ¥ys$iez 105 mm Hg byli vyS&ni za
Gcelem vylogeni renovaskularni choroby [28].

Chronickeé poSkozeni parenchymu ledvinyiznych gi¢in se projevuje celkovym
zmen3enim ledviny a redukci tloeky parenchymu, ledvina byv&ipuZ vySeteni setelé
echostruktury s vysSi echogenitou parenchymusledku intersticialni fibrozy. Typickeé je
zvySeni Rl nad 0,7, zatimcaiRAS byva RI v dsledku nizSich perifernich arterialnich
odpofi za stenézou spiSe snizen (pod 0,56) [26, 48,A8jak kazda chronick& nefropatie
nakonec dosfje do konéného stadia renalni insuficience se swtagtledvinou (end stage
renal disease), kdy jiz neni moznéiuprvotni vyvolavajici pi¢inu [36, 75, 76].

Diagnostika uplné okluze renalni tepny se opiratkaz absence toku v postizeném
segmentu tepny [13]. Chronick& okluze vznika pastwpprogresi RASasto v kombinaci
s trombdézou, kterA& nasedd na patologicky émmou s&nu tepny. V pipad
aterosklerotického postizeni renalni tepny byvagpmse zuzeni k Uplnému uzéw relativre
vzacna, &koli obecrg plati, Zecim vyznamijSi je zachycené zlzeni, tindtsi je tendence
k progresi. Naproti tomu perimedialni fibroplaziede az k Uplnému uz&w tepny ponirné
casto, jeji vyskyt je vS8ak mnohem vz [36]. Pro takto chronicky vzniklé uz&y je
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velmi typickd pitomnost kolateralnihdgeciste [26]. Akutni okluze rendlni tepny vznik&
neiastji embolizaci ze srdcei akutni trombdzou i komplikaci ateromatézniho platu.
V piipact embolie nenéas na vytveéeni kolateralniho athu a uzaer se tSinou manifestuje
obrazem renalni koliky. U akutnich trombotickychauzia je tSinou kolateralni oih
alespa casté&n¢ vytvoren, nebd i akutni trombozatasto vznikd na podklgddelSi dobu
trvajicich chorobnych z#m sgny tepny vedoucich nejprve ke stenéze. Embolie se
angiograficky manifestuje jako nahléepuSeni sloupce KL, jehoZ konec je hladce konkavni,
zatimco pi tromboze je okraj spiSe konvexni a nepravidelmgumaticka transsekce tepny je
charakterizovana ffiomnosti krve v B3ni dutiré ¢i retroperitoneu, absenci intrarenalni
perfuze pi IDUS, pii angiografickém vySeéeni s aplikaci KL chybi opacifikace ipsilateralni

ledviny, vzacsji muzeme pimo prokazat extravazaci KL [36, 55, 56, 58].

1.2.10. Terapie

Hlavnim cilem terapie RAS je pochopitélpredevsimreSeni komplikaci, tedy Uprava
krevniho tlaku a zlepSeni funkce ledvin. &asti komplexniho fistupu je ovSem také
pozitivni ovlivréni celého kardiovaskularniho systému, rniehnguje vzajemny vztah mezi
chronickym onemoamim ledvin, hypertenzi a postizenim kardiovaskulonaparatu se
spol&énymi rizikovymi faktory [80, 123]. Kromd nezbytné medikamentoznicly méme
k dispozici i moznost revaskularizace zUzené tepfiyintervertnim nebo chirurgickém
zakroku [34, 123]. Zadouci je jistaké Uprava Zivotospravy, zejména relativni zviyggmu
polynenasycenych mastnych kyselin, které pomahajavit hladinu cholesterolu v krvi a
omezeni fijmu sodiku, coZ poméh&isnizovani krevniho tlaku [123].

Farmakoterapie RVH zahrnuje kombinati & vice tiznych antihypertenziv, jejiz
souasti jsou pedevsim nefimo pisobici vazodilatancia, latky, které zasahuji dok&dsg
RAAS [70, 80, 83, 124]. Jedna se konkétninhibitory angiotenzin | konvertujiciho enzymu
(ACE inhibitory), které zabraiji konverzi angiotenzinu | na angiotenzin Il a Kétory
receptoéi pro angiotenzin Il — AT receptoii (RAT blokatory — sartany) [70, 79, 80, 124,
125]. Ol skupiny antihypertenziv zasahuji RAAS namych mistech, §sobi tedy jako
synergisté a jejich kombinace untiofe lepsi kontrolu RAS a RVH a navic vede k redukci
jinych kardiovaskularnichifhod [80, 126, 127, 128]. AvSak RVH wifmnosti bilateralni
RAS nebo RAS solitarni ledvinyedstavuje kontraindikaci pro podachto latek [70, 122,
125]. Dalsi léky uzivané v ramci komplexnih@istupu jsou statiny, které snizuji hladinu
cholesterolu v krvi a antiagreganciardgdevSim salicylaty) pro minimalizaci rizika stdé
piihody u pacierit se symptomy aterosklerozy [123]. Sasna farmakoterapie dokaze snizit
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krevni tlak u vice nez 80 % paciérg RVH [36, 124]. K PTRA je tedy indikovano relatév
mére pacientt s hypertenzi nezive [36].

Balonkova PTRA bez aplikacg s naslednou aplikaci stentu u osok¥ignaky RVH
je velmi efektivni intervetni metoda, kterd by #&a bezprosedre navazovat na
diagnostickou angiografii [4, 34]. Prvni @§ma angioplastika renalni tepny byla provedena
jiz v roce 1983 [129]. # rozhodovani, zdaifstoupit k PTRA, bychom & zvazit rekolik
aspekii: 1. etiologie RAS (ateroskleréza vs. FMD), Zegpoklad pozitivniho ovliveni
hypertenze (sniZzeni P uzivanych lék), 3. moznost zlepSeni funkce ledvin (pokles hlgdin
kreatininu o> 30 pmol/l), 4. pravépodobnost dlouhodobého vysledku [62, 124, 130].
VSeobect je preferovana aplikace stentired samotnou balonkovou angioplastikou.
Technickd UsgBnost PTRA je vy3si nez 95 % [33]. Wsp: provedena PTRA u
ateromatoznich lézi renalnich tepen snizi hyperters0—-70 % paciedt normotenznich je
ale mér nez 20 %. Hcinou je mozna kombinace s esencialni hypertendi@se primaré o
RVH vibec nejednalo, Slo pouze o koincidenci RAS a hgpes jiného fivodu [36, 72].
Diskrepance mezi vysokou technickou &8msti PTRA a nizSi klinickou odp&di na ni se
také gicita vykeru ne zcela vhodnych kandidapro PTRA, nadhodnocenim vyznamnosti
stendz\i piitomnosti ireverzibilniho postizeni ledvinného parieymu [131]. ZvlaStniippad
nastane, kdyz vigledku RAS vznikne hypertenze, kterd poSkozujgodrg zdravou
protilehlou ledvinu. Po odstrani sten6zy mze prostednictvim této kontralateralni ledviny
hypertenze trvat i nadale [67]. PTRA vsakip negispiva ke zlepSeni funkce ledvin, hladina
kreatininu Zistavd nemnnd zhruba v polovih piipadi, navic zde hrozi riziko vzniku
kontrastni nefropatie [72, 132, 133]. LepSich wkie PTRA je samoazjm¢ dosahovano
v pripact postizeni renalnich teperi g-MD [33, 35]. SniZeni krevniho tlaku je dosaZzeno
vice nez 90 % pacieihta vice nez 50 % nemocnych je Wdao [62, 124]. Navic u sten6z na
podkladg FMD nedochazi v naprostéc¢tginé pripadi k rendlni insuficienci [4, 33].
Dlouhodoba pkchodnost renalnich tepen po aplikaci stentu je velbra,cetnost restenéz
v nasledném giletém obdobi je uvasha méw nez 10 % [131]. Obeénplati, Ze mensi
pramér renalni tepny (pod 4 mm) bude mési tendenci k rozvoji restendzy [124].

V souwasnosti probihaji dvrozsahlé studie — CORAL (Cardiovascular Outconmes i
Renal Atherosclerotic Lesions) a RADAR (a RAndordismulti-centre, prospective study
comparing best medical treatment versus best megament plus renal artery stenting in
patients with haemoDynamically relevant atherostierenal ARtery stenosis) zabyvajici se

problematikou indikace PTRA s doprovodnou farmatagg ¢i farmakoterapie samotné

v s
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ASTRAL (Angioplasty and STent for Renal Artery Less) a déle ¢kolik praci mensiho
rozsahu, nafklad EMMA (Essai Multicentrique Medicaments vs Amgastie study group),
.Scottish and Newcastle Study®, DRASTIC (Dutch Rewdatery STenosis Intervention
Cooperative study group) nebo STAR (STent placenenpatients with Atherosclerotic
Renal artery stenosis and impaired renal functid®p, 137, 138, 139, 140]. Shrneme-li
vysledky publikovanych praci, lze konstatovat, Zeuwasné indikace updnosiujici
provedeni PTRA zahrnuji podeni na FMD jako ficinu vzniku stendzy, hypertenzi
nereagujici na trojkombinaci antihypertenzéetns diuretik, akcelerovanou hypertenzi (nahlé
zhorSeni pedtim kontrolované hypertenze) a maligni hypertéhgpertrofie levé komory
s levostrannym sra@aim selhanim, renalni selhani na podklaefrosklerézy, hypertenzni
encefalopatiec¢i retinopatie), akutni selhani ledvin po terapii AGnhibitory ¢i RAT
blokatory a epizody rekurentniho plicniho edémuopk kandidaty spiSe nevhodnymi pro
PTRA jsou pacienti s difuznim postizenim renalniepen pi ateroskler6ze, kontrolovanou
hypertenzi, pokré&lou atrofii ledvin (délka pod 8 cm), anuriippostizeni solitarni nebo
jediné funkni ledviny, Rl @i dopplerovském vySg&ni nad 0,8 a znamymi epizodami
opakované cholesterolové embolizace [33, 72, 128, 137, 138, 139, 140].

Koneiné chirurgickéieSeni RAS je vyhrazené proigady neusgsné endovaskularni
lécby anebo se provadiiploprovodné operaci n&ibni aort z jiné @iciny. Z chirurgickych
vykoni je preferovan aortorenalni by-pass autologni Zibbipadré endarterektomie odstupu
renalni tepny. Ostatni postupy (reimplantace, msekcévni plastika, splenorenalni
anastomoza, rekonstrukce ex vivo) jsou uzivanyiogel Klinicka usgdnost aortorenalniho
by-passu a PTRA je celkem shodnda, ali@ ghirurgickém feSeni je udavany téih
dvojnasobny peet zavaznych komplikaci. Nefrektomie je vyhrazer@mledviny, jejichz cévy

nelze zrekonstruovat a jejichz rezidualni funkcegeedbatelna [36, 74, 123, 124, 141, 142].
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2. CIL PRACE

Jednou z metod vhodnych ke stanoveni diagnézy syememalni tepny (RAS) je MR
angiografie (MRA), pedevsim diky své miniinvazivita minimalni nefrotoxicit [22, 32, 68,
105, 108]. Nicméa vysledky studii hodnoticich jeji W#nost se znaé liSi a hodnoty
senzitivity a specificity se pohybuiji v relativgirokém rozmezi (62—-100 % a 75-100 %) [23,
99, 100]. Cilem nasi studie bylo stanovit diagrodstii vygZnost kontrastni MRA s pouZzitim
paralelnich akvizinich technik v diagndéze RAS ve srovnani se zlatsandardem — digitalni
subtrakni angiografii (DSA). V ramci souboru sten6z hlaynfenalnich tepen bylo v planu
vytvoiit podsoubor stendz &enych kvantitativé semiautomaticky v korelaci s klasickym
morfologickym hodnocenim stupistendzy. DalSim Ukolem bylo zhodnotit schopnostioche
odhalit gitomnost akcesornich renalnich tepen, eventuatanovit vyznamnostifpadné

stendzy.

41



3. MATERIAL A METODIKA

3.1. Morfologické hodnoceni nélei

Od zaéatku roku 2004 do konce roku 2009 bylo na naSencopigti vySeteno 81
nemocnych (43 muZa 38 Zen) ve &ku od 24 do 79 let (median 61 let) s hypertenzni
chorobou a podéenim na RAS pomoci kontrastni MRA. Jednalo se oooes s vysokou
Klinickou suspekci na vyskyt renovaskularni hypezée ktéi byli primarrgé indikovani
k DSA. MRA byla provadna vzdy ped DSA, to znamend, Ze interpretace MRA nélez
probihala bez znalosti nalena DSA. Maximalni odstup mezi &ba vySetenimi byl 3
mesice.

MR vySeteni jsme provadi na piistroji Magnetom Symphony Maestro Class 1,5 T
(Siemens, Erlangen, SRN) s pouzitilové array civky. Bhem vySateni bylo pacientovi do
antekubitalni zily podano 10 ml 1M paramagnetickE #adobutrolu (Gadovist, Bayer
Schering Pharma, Berlin, SRN) rychlosti 2 ml/s slednym proplachem 20 mi
fyziologického roztoku, aplikovaného stejnou rydtlo Standardni podminky vitu byly
zajisSeény pouzitim automatického injektoru (Spectris SelaMedrad, Indianola, USA).
Prichod bolu KL byl monitorovan pomoci MR skiaskopiml(s tracking). Parametry MRA
sekvence byly: TR 3,7 ms; TE 1,2 ms; flip angle; 28iziéni doba 18 s; velikost voxelu 1,1
mm x 1,0 mm x 1,1 mm; centricky nébdat v k-prostoru; koronarni orientace 3D vrstvy;

pouzity paralelni akvizini techniky s akceletaim faktorem 2 (GRAPPA).

3.1.1. Hlavni renalni tepny

Ze ziskanych originalnich 3D koronarnich sekvemnyty beformatovany multiplanarni
rekonstrukce (MPR) a projekce nejvysSich intenlitR) véetrg tenkych MIP nejméh ve
dvou rovinach. Rendlni tepna byla hodnocena odadstiétveni v oblasti hilu ledviny
v axialni a koronarni rovih RAS byla kvantifikovana stanovenim redukceinpru
v postizeném useku renalni tepny, u excentrickftehdz byl hodnocen minimalni jmer
tepny, v gipact tandemovych nebo vitetnych sten6z byla posuzovana nejvyzngginz
nich. Sten6za do 60 % byla hodnocena jako neskgmfni, sten6za 60 % a vice byla

povaZzovana za hemodynamicky vyznamnou.

42



3.1.2. Akcesorni rendlni tepny

Diky prostorovému rozliSeni pouzité MRA sekvencen# 1 mn? bylo mozné
hodnotit i gitomnost akcesornich renalnich tepen. Zobrazenésakai renalni tepny a jejich

piipadné stendzy byly hodnoceny samostatmmo soubor hlavnich renalnich tepen.

3.2. Srovnani morfologického a kvantitativniho hodoceni RAS

U podskupiny 25 pacieiitbyla RAS posouzena nejprve vizufils gresnosti na
desitky procent a nasletinzngiena pomoci dedikovaného softwaru pro angiologicky
postprocessing (Vessel View, Syngo, Siemens) (&b). PouZita byla semiautomaticka
metoda s moznosti manualni Upravy trasy zobrazedwou, volby nejuzsiho a vhodného
referegniho mista na CPR (curved planar reconstructioorekce ohramieni cévniho

lumina v Ficném pfirezu.

43



Patient Applications File Crientation Type Image Configure System Options Help

ROG FN Hrakc Kiae

- .

5.9 mim?

Value| Note

2008 Mo Note 3
%, Normal A ! No Note
#- Min/Max Diameters
¥ Minimurm A Mo Note
+ Min/Max Diameters
Ratio 01 70 % No hote
+ Min/Max Diameter Ratios

sjuswainsea |\
MBIA [9SSOA

Area:49.8 mm?
MinDiam:7.4 mm
MaxDiam:8.4mm
MeanInt:435

‘A

Obr. 15a, b, c, dStendza rendlni tepny byla kvantifikovana nejatvednocenim redukcezmeru

v postizenécasti renalni tepny a dale pomoci dedikovaného swétwpro angiologicky

postprocessing (Vessel View, Syngo, Siemens).
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4. VYSLEDKY

4.1. Morfologické hodnoceni nalei

4.1.1. Hlavni rendlni tepny

Celkem bylo u 81 osob vy$eho 160 hlavnich renalnich tepen (u jedné paciesgky
jednalo o solitarni ledvinu po pravostranné nefiekit a v jednom fipadt nebyla na MRA
hodnocena leva rendlni tepna pidtgmnost artefaki). Absenci hemodynamicky vyznamné
stendzy jsme spragnzaznamenali u 91 hlavnich rendlnich tepen (obr. 114, sprava
pozitivni nalez hemodynamicky vyznamné sten6zy twl&9nich renalnich tepen (obr. 18, 19,
20), 4 nalezy RAS byly fale8npozitivni (obr. 21) a 6 bylo faleSmegativnich (obr. 22).
Senzitivita, specificita, pozitivni prediktivni hodta (PPV) a negativni prediktivni hodnota
(NPV) kontrastni MRA v detekci hemodynamicky vyzma@RAS byla tedy 91 %, 96 %, 94
% a 94 %. Prevalence RAS v naSem souldorila 41 % (65 stenozovanych renalnich tepen,
z toho 27 paciefitbylo s unilateralni a 19 s bilateralni sten6zaiglnou okluzi rendlni tepny

jsme zaznamenali ve 3ipadech (obr. 23).
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Obr. 16: Na kontrastni MRA i DSA se zobrazila vlevo jednbduapravo hlavni a akcesorni
hilova renalni tepna. VSechny zobrazené renalmtdyyly bez signifikantni stenézy¢dbdviny

byly piimerrené velikosti, s homogenni symetrickou opacifikaci.
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Obr. 17: Pomoci MRA i DSA byly oboustranhrzachyceny jednoduché rendlni tepny| s
hemodynamicky nevyznamnymi stenézami. Sten6zaovipyéer na MRA hodnocena jako 50%| a
jako 40% na DSA, vlevo jako 40% dle MRA a 30% #&D

MRA kor.

[

Obr. 18: MRA i DSA prokazaly 70% postupnou koncentrickomégte pravé renalni tepny
maximem do 15 mm od ostia s vyraznou poststenotiikataci (tepna zde éta prizmer az 8 mm).
Vlevo se zobrazily celkem 3 rendlni tepny. Hlawrédni rendlni tepna byla s koncentrickpu
sten6zou fes 80 % na MRA i DSA do 12 mm od ostia, horni aidablarni tepny byly bez

N

signifikantni stendzy.
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Obr. 19:V proximalnim Useku levé renalni tepny byla na MRYSA prokazana 80% stendza) s

poststenotickou dilataci vidledku aterosklerotického postizeni céviahytu 73leté pacientkyl.
Vpravo i ostiu byla zobrazena 50% stendza. Prava ledvigta lkaudale dystopicka a

malrotovana.

MRA kor.

Obr. 20: V distalni polovid kmene pravé renalni tepny byla zachycena na MRBASA
koncentricky se zuZujici stendza, ktera periéfexmcholila v kratkou, ale hemodynamicky
vyznamnou 70% stendzu. | vzhledem ékuvpacientky (38 let) byl nalez hodnocen jgko
fibromuskularni dysplazie. Prava ledvina byla dif#@izatroficka. Leva renalni tepna byla bez

zFejmé patologie.
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Obr. 21:MRA nespravéi zobrazila 70% signifikantni sten6zu vip¢hu pravé renalni tepny asi 2p
mm od ostia s mirnou poststenotickou dilataci. N@ADse vSak diskrepaidtrzobrazila vold

prizchodna prava renalni tepna. Vlevo asi 5 mm od dsgla na MRA i DSA nevyznamna stengza
do 40 %.

Cor>Tra 9
>Sag 2

MRA kor.

Obr. 22: Na MRA byly sten6zy oboustr@nhodnoceny jako hemodynamicky nevyznamné. DSA
vSak diskrepanth prokazala hemodynamicky jiz vyznamnou 60% oststenozu levé renalni
tepny. Prava renalni tepna byla na DSA vagbnichodna bez stenézy.
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Obr. 23: Chronicky uzasr levé rendlni tepny, kterd se na MRA ani DSA nbmlapkontrastni

latkou, patrny byl pouze kratky rezidudlni pahyic{eky). Leva ledvina byla atroficka s difuzn
omezenou perfuzir@s kolateraly. Akutni subtotalni okluze pravé randepny protahlym
trombembolem, ktery zasahoval do jejiho Usti vedéki 15 mm a v délce asi 25 mmegamaal

kaudalr® do aorty. Na DSA i selektivnim zobrazeni byl patrny obtékany embeliujici

pravou rendlni tepnu. Prava ledvina se plnila op@éch nehomoger#n

4.1.2. Akcesorni renalni tepny

Daéle bylo zobrazeno 28 akcesornich renalnich teptsho 17 vpravo a 11 vlevo (obr.
24). Pouze ve 2 fjpadech (7,1 %) nezobrazila MRA akcesorni renaégnt pozdi
identifikovanou na DSA (obr. 25). Na 3 akcesorniehalnich tepnach byla pomoci MRA
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zachycena hemodynamicky vyznamna stendza, kteealbgl z nich naslednverifikovana i
pomoci DSA. V prvnim fipact byla sten6za pravé akcesorni rendlni tepny provaze
souwasnou hemodynamicky vyznamnou stendzou levé hleamaini tepny (obr. 26). Ve
druhém pipact se jednalo o izolovanou stenézu levé akcesorralmérnepny u normath
prachodnych hlavnich renélnich tepen (obr. 27). Vedsim pipad nebyla stendza
akcesorni renalni tepny na DSA hodnocena jakofsignini (obr. 28).

MRA - MIP

R -y * : ,' E DSA - g + e
Obr. 24.1:MRA i DSA shodhzobrazily vpravaitvesici renalnich tepen, vSechny téhse stejnym
kalibrem, vlevo trojici renalnich tepen, horni algios obdobnym kalibrem,/stdni velmi gracilni.

VSechny zachycené renalni tepny byly bez signifikatendzy.
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tenka MIP
. tenka MIP
-

Obr. 24.2: Stedni renalni tepna vlevo byla velmi gracilni, debpatrna na tenkych MIR
rekonstrukcich a cilené DSA projekci, bez signifika stenézy. Z jejiho proximalniho Use

odstupovala leva a. spermatica zachycena pomoci MR3A.

ku

MRA DSA ,
Obr. 25:Na MRA byly zobrazeny oboustrajadnoduché renalni tepny bez sten6z, DSA zobr

vlevo jednoduchou renalni tepnu, vpravo hlavni hein@&pnu a akcesorni — dolni polarni tepnu.

azila
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akcesorni RA
vpravo

MRA kor.

.
hlavni RA

tenké MIP vpravo
Obr. 26: Oboustrand byly zobrazeny zdvojené rendlni tepny. Vpravo dgiminantni kaudaln
tepna bez stendzy, horni polarni tepna s 60% stendie MRA, 70% stendzou dle DSA. Vigevo

byla dominantni kraniélni tepna na MRA i DSA s 8fi#h6zou a poststenotickou dilataci (vedouci

k atrofii horni poloviny levé ledviny), dolni potértepna s nevyznamnou sten6zou. Na axiglni

tenké MIP vrsty jsou zachyceny sten6zy akcesorni tepny vpravavaihienalni tepny vievo.

tenké MIP

Obr. 27: Vpravo byla zachycena normélprichodna solitarni renalni tepna. Vlevo byly renani
tepny zdvojené. Hlavni rendlni tepna vlevo hodnaggn MRA s 60% stendzou, na DSA s 50%
stendzou. Dolni akcesorni rendlni tepna vlevo sdagmamicky vyznamnou stenézou na MRA
(dobre patrnou pouze na cilené tenké MIP projekci) D®A. ZUZeni akcesorni tepny ke i

lokalni atrofii dolniho polu levé ledviny.
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tenké MIP
Obr. 28: Vpravo byla na MRA zachycena dvojice rendlnicherepolz v odstupech

s hemodynamicky vyznamnymi sten6zami, na DSA tBi@zs horni akcesorni renalni tepny
hodnocena jako 50%, stendza dolni hlavni renalmygako 60%. Vlevo byla jednoducha renalni
tepna dle MRA s kritickou stenézou, na DSA hodreogako 80%, vedouci k atrofii levé ledviny
(na dolnim obrdzku DSA je leva rendlni tepna jiz BORA a zavedeni stentu bez rezidualni

stenozy).

4.2. Srovnani morfologického a kvantitativnino hodoceni RAS

50 hlavnich renalnich tepen u 25 padiehylo hodnoceno jednak vizué&lra dale
pomoci dedikovaného softwaru Vessel View (tabVipripadt vizualniho hodnoceni jsme u
tohoto podsouboru ziskali 20 sprévpozitivnich naleé, 26 sprava negativnich néaleg 2
faleSre pozitivni a 2 faleSh negativni nalezy. # pouziti programu Vessel View to bylo 17
spravre pozitivnich nale, 26 sprava negativnich nalez 2 faleSg pozitivni nalezy a 5
faleSr¢ negativnich nalez Senzitivita, specificita, PPV a NPV kontrastni MR detekci
hemodynamicky vyznamné stendzy byly tedy 91 %, 939% % a 93 % ib vizualnim
hodnoceni a 77 %, 93 %, 89 % a 84 % s pouzitimkdgedného 3D softwaru. Prevalence
RAS byla 44 %. Nasle@nbyla vyhotovena také ROC (receiver operating attarsstic)
analyza se stanovenim hodnoty plochy pod R@ké&u AUC (area under the curve) (graf 1,
2). Korelace obou metod byla 0,91.
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, MRA Vessel View DSA
pacient

vpravo vlevo vpravo vlevo vpravo vlevo
01 50 40 54 43 40 30
02 40 0 34 19 40 50
03 90 50 79 56 80 20
04 0 0 20 15 20 0
05 30 0 42 18 50 20
06 50 80 29 71 70 20
07 60 0 66 29 30 0
08 0 80 15 69 0 80
09 50 80 56 61 40 80
10 0 0 25 43 0 0
11 10 20 33 31 0 60
12 20 0 29 25 0 0
13 90 100 100 100 95 100
14 90 40 100 59 90 50
15 20 0 18 39 40 0
16 0 20 41 32 0 0
17 70 40 100 56 0 30
18 70 0 62 26 70 0
19 80 100 68 100 60 100
20 80 90 72 85 80 80
21 100 60 100 56 100 70
22 0 70 26 78 0 80
23 0 60 16 47 0 90
24 80 70 73 55 80 80
25 70 90 74 84 80 80

Tab. 1: Procentudlni vyjageni redukce phmeéru lumina renalni tepny /i vizualnim
hodnoceni (MRA) a pomoci dedikovaného 3D softwdasgel View). Vysledky by
porovnavany s angiografickymi nalezy (DSA). Redugréméru lumina 100 %

predstavuje Uplnou okluzi.
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Graf 1 ROC Curve of DSA
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Graf 2 ROC Curve of DSA
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Graf 1, 2: Empirick& Kivka ROC (receiver operating characteristic) anglyzachytu stenoz
rendlnich tepen na MRA se stanovenim hodnoty AU€a(ander the curve) vizualnim

hodnoceni (graf 1) a s pouzitim dedikovaného 3Bvsofl (graf 2).
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5. DISKUZE

Sten6za renalni tepny je potenciéltolie perkutana IéCitelnd, proto jeji ¥asna a
pokud moZno neinvazivni diagn6za je nezbytna kemelv zdvaznych komplikaci, jakymi
jsou refrakterni hypertenze a renalni insuficiefic® 32, 35, 64, 143]. Ze zobrazovacich
metod se k diagnostice RAS v gaanosti vyuziva dopplerovska ultrasonografie (DUS),
multidetektorova CT angiografie (MDCTA), MR angiafie (MRA) a za zlaty standard stéle
povaZzovana digitalni subtréki angiografie (DSA) [15, 23, 35, 87, 143]. InvatavDSA s
nezbytnou hospitalizaci pacienta jsou hlavivatly snahy najit a vyuzit mé&nnvazivni ¢i
neinvazivni zobrazovaci techniky ke screeningu RAS 36, 108]. Problémem DUS je
predevsim relativé nizk4 senzitivita a specificita pohybujici se urpéru mezi 70 a 80 %
[99, 100, 101] a déle fakt, Ze zhruba 10-20 % wg&étje nediagnostickych [98]. MRA a
MDCTA jsou metody s vysSi ipsnosti v detekci hemodynamicky vyznamné RAS
v porovnani s DUS a na rozdil od suimi@h snimk zhotovenych i DSA vytvé&eji vrstvovy
obraz [23, 64]. Senzitivita a specificita MDCTA yysoka (ges 90 %) [23, 105], pomoci
submilimetrové kolimace jsou zobrazitelné tepénky piisvitu kolem 1 mm [103],
nevyhodou vsak je radiai zatZz bechem vySateni [23, 108], sklon k nadhodnocovani sten6z
v mis€ hrubych kalcifikaci [105, 108] a v neposlediiadt zatizeni zpravidla jiz
hypofuniénich ledvin nefrotoxickou jodovou KL [120, 121].

Nebezpei vzniku akutni renalni insuficience je vSeobespojovano s aplikaci jodové
KL, piicemZ toto riziko roste u pacients gredchozi nefropatii afpdevSim u diabetik
AvSak v naprosté &Sirne studii zabyvajicimi se efektem jodové KL na rendnkce
neexistoval kontrolni soubor paciéritez aplikované KL a vékterych studiich Slo pouze o
extrapolaci vysledk ziskanych f koronarografii. Nebylo tedy mozné zcela jednaawa
rozhodnout, zda zvySeni hladiny sérového kreatimipisobila skuténé pouze podana KL
anebo zda svou roli sehraly i jingiginy (restrikce tekutin, hypotenze, arytmie,cdeny
pokles srdéniho vydeje, drobné infarkty myokardu, hemoragi@pgeny vyvoj chronického
renalniho onemoani aj.) [144]. Pouzeiit znamé studie porovnavaly incidenci renalni
insuficience po podani jodové KL s kontrolni skupinpacieni bez aplikace KL. Pokles
renalnich funkci po podani KL byl dléchto praci jen nevyznamny [107, 145, 146]. Jina
studie také porovnavala incidenci kontrastni nedtigp po koronarografii a CTA.
Signifikantreé vySSi incidence rendlni insuficience byla zaznamarpo koronarografii [147].

Jako vhodna metoda ke stanoveni diagndézy RAS gejéigi MRA [32]. MRA je

miniinvazivni metoda, kterou lze provést ambul@ntivykazuje minimalni riziko jak
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nefrotoxicity, tak pipadné alergoidni reakce a nevystavuje nemocné&inétim ionizujiciho
z&eni [22, 34, 68, 105, 108]ié€5 tyto nesporné vyhody MRA je vSak nutno brat ahiwvi
jeji jista uskali. MR vySéeni je kontraindikovano u paciéns elektronickymi implantaty a
v Gvahu je iteba vzit také riziko vzniku nefrogenni systémovwdzy po podani dkterych
gadoliniovych KL u nemocnych se zavaznou poruchendinich funkci [115]. &em
vySeteni se niZzeme setkat s iffomnosti artefaki Kromé dechovych a pulzaich
pohybovych artefakt [108] a artefakt ze ztraty signalu v mistturbulence [15] se fize
objevit také artefakt z pohybu renalnich tepen.¢ku dochazi dodateym pohybem
branice Bhem apnoe, a ktery ovhuje predevsSim distalni Useky renalnich tepen [148].
Vyskyt tohoto artefaktu Ize redukovat zkraceninkoeé doby akvizice. Znamym faktem je
také sklon MRA k nadhodnocovani nebo naopak podbamiréani stup® nékterych stendz.
Tato tendence je pozorovana nejvice u Rranvyznamnych zuzeni (40-60 %), zatimco
sten6zy nad 80 % a pod 20 % vykazuji mnoheémivshodu s nalezy na DSA. Tento jev ma
dvé hlavni @ic¢iny: vinuty priibéh renalni tepny a excentrické uloZeni aterosklekgtih plafi,
které se vyskytuji predil€ké na gedni a zadni 8h¢ tepny a lumen tak ziskava ovaldy
nepravidelny tvar. Proto jeitezité hodnotit stupe stendzy vzdy ve vice rovinach¢etns
roviny kolmé k podélné ose rendlni tepny, kterjaito jevy nejméan ovlivnéna [148].

Ackoli prostorové rozliseni MRA je stale niz8i nepiipadc MDCTA, neni mezi
obéma metodami statisticky vyznamny rozdil ve schopinaglhalit hemodynamicky
vyznamnou stendzu a jejich senzitivity a specifige ve ¥tSiné studii pohybuji nad 90 %
[23, 69, 99, 100]. # hodnoceni stuphstendzy vice zkuSenymi radiology jsou diskrepance
nalezi minimalni, rozdily ve vysledné senzit&ia specifici¢ zpravidla nefesahuji 1 %
[105]. NizSi prostorové rozliSeni MRA t#e ¢init obtize v detekci sten6z na akcesornich
renalnich tepnach a v distalnich Usediclvétvich hlavnich renalnich tepen typickych pro
FMD, akoli vlastni identifikacedchto drobnych tepen zpravidla nebyva problémetsSiva
studii, které prezentuji vysokougsnost metody ovSem hodnoti hlavni a akcesorniytepn
zvla¥ a zastoupeni FMD ve sledovanych souborech je ioptetoskleréze shy rendlni
tepny spiSe minoritni. Vysoké hodnoty senzitivitgpeecificity se pak tykaji detekce stendzy
hlavnich renalnich tepen [35, 68, 108, 143, 149%¢mére nckteré studie dokumentu;ji vice
nez 90% senzitivitu kontrastni MRA i v detekci sierigchto drobnych arterii a wholika
piipadech byla kontrastni MRA dokonce schopna odhmddtizeni akcesornich renalnich
tepen na podkladFMD (2 ze 3 postizenych tepen) [35, 150, 151, 1¥2j¢kterych pracich

se setkavame svice nez 90% senzitivitou kontrddfRA pii relativie nizké specifici
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(kolem 70 %). Vice fale&npozitivnich nalei Ize aiekavat pi ztrdt signalu v mist ohybu
renalni tepny s turbulentnim tokem [22, 153].

Zachyceni sten6z akcesornich renalnich tepen f&kvicky vyznam, nebt mohou
byt také pi¢inou rozvoje RVH, i kdyz vza@nve srovnani se stenézou hlavni renalni tepny
[23, 66]. V naSem souboru jsme zobrazili celkemaRBesornich renalnich tepen, z nichz 2
byly s hemodynamicky vyznamnou stendzou. V prvnifipget byla gi MRA i nasledné
DSA zachycena hemodynamicky vyznamna stendza lpamil@ini tepny vpravo a séasré
signifikantni stendza hlavni renalni tepny vievodtuhého pacienta byla na MRA zachycena
signifikantni sten6za dolni polarni tepny i hlavrénalni tepny vlevo, avSak DSA
hemodynamicky vyznamnou stendzu hlavni renélniytempotvrdila, prokazala izolovanou
tésnou stendzu pouze akcesorni renalni tepny.

V etiologii RAS vSeobech vyrazré prevazuje ateroskleroza (70-90 %), po ni
nasleduje FMD (10-30 %). FMD vSakeplada u dti a mladych dosflych (do 40 let),
zejména Zen [13, 15, 23, 32, 37, 143]. Postizgmértg¥i FMD zahrnuje #kolik subtypi
s fibr6zou nebo hyperplazii jedné nebo vice vrstévni sEény. Jednotlivé typy se lisi
morfologickym obrazem (drobna aneurysmata vzhledirys perel, hladce ohratena
nalevkovita stendza) a také&iznou citlivosti kontrastni MRA v jejich detekci. $5i
senzitivita je pozorovanaipprikazu aneurysmatickych |ézi nez tigadct prosté stendzy (95
% vs. 68 %) [4, 35, 36]. V naSem souboru jsme zaemali asi 6 naléz(5 Zzen a 1 muz ve
véku 24-40 let) s typickym obrazem FMD.

Ostatni piciny RAS jsou velice vzacné (do 5 %), jednou z mebhou byt nafiklad
zaretliva postizeni cévni shy [38, 50, 51]. Na naSem pracovisti byla pomocintkastni
MRA vySetena mlada pacientka (20 let) s nahle vzniklou i@itér hypertenzi. MRA
prokazala kritickou stendzu pravé renalni tepnytrafia pravé ledviny (dle dynamické
scintigrafie ledvin byla prava ledvina afuimk) a lokal@ zesilenou g$hou juxtarenalni aorty
s pozdni opacifikaci po KL, nalez byl vysoce suspiek mesaortitidy (obr. 29). Leva renalni
tepna a ostatni visceralnétve byly na MRA s normalnim nalezemiirpéieny nalez bez
znamek arteritidy byl takéfpDUS aortalniho oblouku a odstupujicickitwi. V kontextu
navazujicich laboratornich vygemni autoprotilatkového spektra byla diagnostikovana
Takayasuova arteritida. Pacientka dale podstoupyideteni na PET/CT scanneru ke
zhodnoceni aktivity choroby (obr. 30). Vy&aii na DSA vSak nebylo indikovano, proto

nemohla byt tato pacientkaiazena do sledovaného souboru.
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MRA kor.

Obr. 29: Na MRA rekonstrukcich je patrna okluwiedlouhd kriticka sten6za pravé rendlni tepny
od ostia az téer k wtveni v hilu, hilové tepny jsou velmi gracilni, péaledvina je atroficka (\
dlouhé ose 8 cm) s ope@iwu opacifikaci. Abdominalni aorta ma od Urévnad odstupy|
neparovych visceralnich tepen az asi 33 mm podipdst/é renalni tepny lokairzesilenou ghu
na 2-2,5 mm, & lumen subrenaihje maximald 9 mm x 10 mm. Leva rendlni tepna a nepargvé

visceralni ¥tve byly bez signifikantni stenozy.

T —

Obr. 30a, b, ¢, dPrava renalni tepna je na CT /a/ a PET/CT /c/ aleralasovit zazena (rticky),

leva renalni tepna je relati¢hSiroka /b, d/. Prava ledvina je atrofickda, bezikazu exkrecg

_\

radiofarmaka (afunéni), leva ledvina je kompenzatérrewtSena, s normalni exkreci /c, d
Abdominalni aorta ma v oblasti odstupenalnich tepen ztludbu stnu az na 4 mm, lumen je
vtomto mist zGZzené aZz na 7 mm. Na fuzovanych PET/CT obrazexykaruje gha aorty
zvysenou akumulatiF-FDG, coZ s¥déi proti aktivit arteritidy /c, d/.
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Vyznamnou roli pi vybéru vhodné zobrazovaci metody hrajegisikécas potebny
jednak k vlastnimu vySini, zpracovani datfippostprocessingovych Upravach a kim@mu
vyhodnoceni ziskanych nalez Ze studii porovnavajicich kontrastni MRA a MDCTA
aortoilickych a renalnich tepen vyplyva, Ze dobaetgni, tedy doba od poloZeni pacienta na
vySetovaci stil do vyhotoveni kompletni sady obrazovych datpmvenych pro 3D
zpracovani, fedstavuje v prméru 35 min (31-39 min) pro MRA a 24 min (21-32 mpmp
MDCTA. Doba potebna pro tvorbu standardnich MIP a VRT rekonstrdkéma zkuSenymi
radiology je ovSem vyrazrkratSi g MRA postprocessingu (pro radiologa A 6 min, rgsm
radiologa B 7 min) ve srovnani s MDCTA (25 min re29 min). A konéné doba trvani
hodnoceni vlastnich naléZe opt o nico kratSi pi analyze MR obraz (4,2 min resp. 3,8
min) nez i analyze CT obraz (5,4 min resp. 4,6 min).iPMRA postprocessingu odpada na
rozdil od MDCTA nutnost odstii@vani struktur skeletu, coz je hlavni faktor vedouc
k vyznamnému zkraceni doby pro tvorbu rekonstrukigivic MDCTA zpravidla poskytuje
vice zdrojovych obraz(97 resp. 101) nez MRA (42 resp. 39) a hrubé fikégie cévni siny
vSeobec# znesnadluji hodnoceni nalézna MIP a VRT rekonstrukcich CT obiad 05]. Pro
srovnanicas potebny pro vySéeni pomoci DUS je dleiznych studii 17 min resp. 29 min
[97, 98].

Dulezitym aspektem, ktery také oulivje pesnost zobrazovaci metody v diagnéze
RAS, je stanoveni kritérii pro vyb pacieni. V souboru by rdi byt zahrnuti pacienti
s vyznamnou suspekci na RAS na zakl&tinickych a laboratornich vySeni. Z RVH je
podezela pedevSim nahle a ne&vvznikla hypertenze, kterd je zpravidl&Zzha a
farmakologicky obtiz& kontrolovatelna. Na ischemickou nefropatii pomy@iu pacierit
s renalni insuficienci a unilaterélmalou ledvinou, fipadré pri vzestupu hladiny kreatininu
v séru lBhem terapie ACE inhibitoryi RAT blokatory. Setkat se iieme také s epizodami
rekurentniho plicniho edému &kaly zaznamenameipomnost Selestu v bedrech a nasku.
Pravd@podobnost stendzy fip ateroskler6ze &hy renalni tepny je vySSifip prikazu
aterosklerotického postiZeni jinych orgafischemicka choroba sréld, ischemicka choroba
dolnich kortetin) [36, 37, 48, 65, 149]. Zastoupeni RAS ve clkethém souboru by ¢o
piesahovat 20 %. V naSem souboru byla prevalence RA%, rekteré studie vSak uvéaf
prevalenci az 70 % [23, 64, 99]. VySSi prevalenoenoocgni a vysSi zastoupeni sprévn
pozitivnich nale# zvySuje i vyslednou hodnotu senzitivity [64, 68].

Senzitivita a specificita MRA v detekci RAS je tak@mo zavisla na stanoveni
hranice pro signifikantni sten6zu. Dle metodiky &@mnych praci je za hemodynamicky

vyznamnou RAS povazovano zuzeni lumina cévy o 58elo 60 % [22, 23, 24, 25, 26].
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V nasi studii byla jako hemodynamicky vyznamna loadma stendza 60 % a videgevsim

s ohledem naifpadny navazujici intervéni vykon. Sten6zy pod 60 % nejsou totiz okecn
vhodné pro PTRA a kroéntoho vysledky wkterych sodasnych praci prokazuji nizky
terapeuticky efekt ip stentovani stenéz nizsiho stépkolem 50 % [132]. VysSSi hodnota
hranice pro signifikantni sten6zu vede navic k iméSpaitu sprave negativnich nalez a
zvySuje tak vyslednou specificitu.

Pro hodnoceni angiografickych nalese krond zdrojovych sekvenci standagdn
vyuziva tvorby ploSnych a prostorovych rekonstrulkéipiipact renalnich tepen se jedna
piedevSim o MIP (maximum intensity projection) a VRMolume rendering technique)
rekonstrukce. Vyhodou MIP techniky jsou zejménaogrinst rekonstruovat i velmi tenké
vétve a tvorba tenkych MIP vrstev s moznosti zachiygeajekce cévy v libovolné rovén
s optimalnim zobrazeninmkippmné stendzy. Jednou z limitaci MIP rekonstry&cvzajemné
piekryvani zobrazenych céviguevsim tepen a Zil, které se od setian obtizré separuji.
DalSi limitaci niize byt ruSiva fitomnost jinych hyperintenznich struktur. Tyto newggly Ize
do jisté miry eliminovat pouzitim tenkych MIP vrgtéNaproti tomu na VRT rekonstrukcich
jsou dolie patrny hranice zobrazenych cév a jejich prostoraztahy, navic vizualizace i
okolnich tkani poskytuje dalsi informace. Hlavniyteodou VRT techniky, kteraipdstavuje
interaktivni proces, je zkma zavislost na zkuSenostech radiologh pptimalizaci
rekonstruknich parameftr srizikem nadhonoceni stupnstendézy a tudiz i vysSi
interindividualni variabilita dosazenych vyslédkNevyhodou je také horSi zobrazitelnost
tenkych Wtvi [154]. V nasi studii jsme vyuZivaliigdevsim MIP rekonstrukcicetns rutinni
tvorby tenkych MIP vrstev ve vice rovinach.

MRA nabizi pro zobrazeni renalnich tepen jak natigohniky time of flight (TOF) a
phase contrast (PC)fipadreé steady-state free precession (SSFP), takigvSim techniky
s aplikaci paramagnetické gadoliniové KL [23, &tivni techniky existuji jak ve 2D, tak i
3D provedeni. Vyhodou 3D technik je zejména schepiimotropniho rozliSeni ve vSech
rovinach [109]. Nevyhodou TOF angiografie je jednakSi stupg potlaieni signalu
stacionarnich tkani, ale fgdevSim nestejna citlivost k tiok riznych sndra, ktera
znesnaduje zobrazeni delSiho Useku renalni tepfasto se da zachytit jen proximalni
segment. PC angiografie je naproti tomu nezavislasméru toku, vyhodou je také lepSi
suprese pozadi. 2D i 3D PC angiografie tak bylaltbar dobu vyuzivana jako metoda volby
pro nativni zobrazeni renalnich tepen [34]. Nevgrodnativnich technik TOF a PC jsou
vSak zejména dlouha doba akvizice a vysSi nachykewzniku dechovych artefak{68].

SSFP je naopak velmi rychla gradient echo sekvemo#obié jako PC nezavisla na s
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toku a s dobrou supresi signalgkkych tkani. Problémem vSakasto byva ruSivaitomnost
dolni duté Zily a renalnich Zzil, které komplikujpdnoceni pedevsim distalnich partii
renalnich tepen [34]. Nativni techniky ve srovnariontrastni MRA obe@poskytuji még
kvalitni zobrazeni s nizSim panem signal/Sum a kontrast/Sum (pymsignalu krevniho toku
k mekkym tkanim), obtiz&i hodnotitelné také byvaji distalni useky renantepen a jejich
vétveni¢i piitomné akcesorni renalni tepny a olieeykazuji i nizsi senzitivitu (94 % vs. 97
%) a specificitu (85 % vs. 93 %yipletekci RAS. Pro zobrazeni renalnich tepen a boeimi
stendz je tedy vhodna a prakticky vyznam ma MRAtsavendzni aplikaci KL [34, 68].

Pro kontrastni MRA mé klbvy vyznam spravné giasovani akvizice obrazovych dat
do okamziku pichodu bolu KL oblasti z4jmu. Spravnéhaasovani vlastniho vyseni Ize
docilit bud’ podanim malého mnozstvi tzv. testovaciho bolu (i#2KL) a sledovanim
naristu intenzity Wase nebo idmou detekci zmny intenzity signalu $ prachodu KL
mistem ukeni v realném¢ase (bolus tracking, bolus chasing) [23, 35, 108}vyhodou
pouZziti testovaciho bolu je perzistujici enhancamenalnich Zil a m&vych cest Bhem
akvizice, ktery fsobi rusi¢ pii nasledném hodnoceni renélnich tepen [35]. Promdii
zobrazeni by se maximalni koncentrace Kélomdosahnout v dabnakéru dat do sedu k-
prostoru, tedy v té fazi akvizice, kter4 zasadnpiisebem ovliviuje vysledny kontrast MR
obrazu. Vhod#si nez konvetni sekverini nakér dat se z tohoto pohledu jevi tzv. centricky
naker dat, kdy k-prostor vygujeme od sedu snérem do jeho kraj [35, 108].

Mnozstvi aplikovaného gadoliniaipkontrastni MRA pedstavuje 0,1-0,3 mmol/kg.
Rychlost aplikace KL se pohybuje v rozmezi 0,5+8|5. RedevSim fi pouZiti systém bez
automatického monitorovani gmhodu bolu KL se pro kvalitni zobrazeni obou refcn
tepen doportuji rychlosti 2 ml/s a mén[155]. V naSi studii f podani 10 ml 1M KL
odpovidalo mnoZzstvi podaného gadolinia 0,1-0,2 nfkgolAplikace 10 ml KL rychlosti
vstiiku 2 ml/s zajistila minimal& 5s trvani piichodu bolu KL, coZ fedstavovalo tegt 28 %
doby akvizice pouzité MRA sekvence. Tim bylshbm akvizice dat zabezfmno pokryti
centra k-prostoru kontrastnim bolusem z vice ne%90lavic je nutno vzit v vahu také fakt,
Ze az u fetiny pacieni je Zejmy stranovy rozdil v dosaZzeni maximalni intenziy
prochazejici renalnimi tepnami. ¥hto @gipadech tak nemusi byt mozné zcela optighaln
zobrazit ol rendlni tepny [155].

DalSim pokrokem v zobrazovani cévniho systému pohkaatrastni MRA je vyuZiti
intravaskularnich (blood pool) KL, konkrétrse jedna najklad o gadofosveset (Vasovist)
[156, 157, 158]. Oproti klasickym extracelularnimL Ksetrvavaji podstatn déle

v intravaskularnim kompartmentu (po&s kolem 15 h) a vykazuji mnohem vyssi relaxivitu
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(5—7krat vysSi ve srovnani s 0,5M extracelularni) K156, 157]. Zpomalené eliminace
z obthu dosahujemeiémi mechanismy: reverzibilni vazbou na sérovy alibynktera
zabrauje bezprosednimu Uniku chelatu do intersticia (gadofosvesatSenim molekuly
tvorbou polymernich gadoliniovych chalakteré obtizgji pronikaji pory v endotelu kapilar
(gadomer, obsahuje 24 atdmGd) a vyuzitim alternativni pomalejSi cesty eliagg
ultramalych superparamagnetickych axideleza (ferumoxtran), které jsou vychytavany
v retikuloendotelovém systému (ty vSak byly primd@arvyvinuty pro zobrazovani
lymfatického systému) [156].

ZvySeni pedevSim T1 relaxivity pomoci intravaskularnich Klede k naistu
kontrastu zobrazené cévy na pozadi a umjgzsnizit koncentraci podaného gadolinia az na
0,03 mmol/kg a rychlost vsku KL na 0,7-1,0 ml/s [156, 157, 159]. Diky vyr&zpomalené
eliminaci z cirkulace je prodlouzena doba pro zebré cév ze zhruba 1 min az na 1 h. Cévni
systém nizeme tedy zachytit jednak ve fazi prvnihdgsrodu, v tomto ohledu neni podstatny
rozdil mezi extracelularnimi a intravaskularnimi,kdle i ve fazi ekvilibria, v niz nelze cévni
systém p podani extracelularnich KL hodnotit. IntravaskualidkL tedy spojuji vyhody faze
prvniho pfichodu, poskytujici dynamické zobrazeni tepeddsti ieCisSte a faze ekuvilibria,
kdy jsou jiz zobrazeny tepny i zily. Prostorovéli&eni ve fazi ekvilibria mze byt vyrazg
lepsi, pod 0,5 mrh coZ umotuje zobrazeni i tenkych distalnich Ugek segmentalnichatvi
renalnich tepen,igemz jejich separace od zobrazenych Zdimiezpravidla problémy. Zisk
prodlouzen nagkolik minut a vySateni, které neni mozné provést v jediném nadechpake
zatizeno dechovymi, ffpadré jinymi pohybovymi artefaktyReSenim mZe byt zkraceni
akvizice zvySenim akcelemaiho faktoru pi pouziti paralelnich akviznich technik nebo
provedeni vySéeni s respirénim gatingem (obdoba EKG gatingu). Vzdy je ovSennéu
najit vhodny kompromis mezi velikosti voxelu a dokakvizice [156, 157].

Pouziti intravaskularnich KL dale otevird moZnostifioceni renalni perfuze [156].
Stanoveni paraméitrkrevniho péitoku (cortical blood flow — CBF), objemu krve (dosl
blood volume — CBV) a stdniho piitokového ¢asu (mean transit time — MTT) vik®
ledviny, podobg jako napiklad u perfuzniho vyS&ni mozku i podezeni na ischemickou
cévni mozkovou fhodu, niize pomoci fi posuzovani funéni vyznamnosti RAS [32, 160,
161]. Stedni hodnoty CBF, CBV a MTT u zdravych ledvin j289 + 60 ml/100 g/min, 41 +
8 ml/100ga 7,3 +1s[160].

U pacieni s poruSenymi renalnimi funkcemi plati skimest, Ze gadoliniové KL

pouzivané v MRA jsou oproti jodovym KL podavanynti fCTA vyrazreé SetrrgjSi a
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bezpeéngjSi. Gadoliniové KL se aplikuji vékolikanasobg nizSich davkach (cca 10 ml vs.
cca 60-80 ml), vykazuji nizké riziko vzniku alergoich reakci a kontrastni nefropatie a
dlouhou dobu se tvrdilo, Ze je Ize bez obav podav@dcientm s porusenymi renalnimi
funkcemi. AvSak na p@tku roku 2006 byly identifikovany prvni signaly amaujici
kauzalni vztah rozvoje nefrogenni systémové fibrOdySF) po aplikaci &kterych
gadoliniovych KL u pacieritse zavaznou poruchou funkce ledvin. NSF byla ¢éd\popsana

I u paciend po transplantaci jateti obecrji u pacient s hepatorenalnim syndromem [114].
Onemoceni se projevuje fibrotizaci e, pojiva, svalstva, srdce, jater a plic, byva
invalidizujici, mize vSak byt i letélni. Kauzalni d8a NSF neni v s@asnosti zndma,
provedeni dialyzy bezprdsdreé po podani gadoliniové KL rozvoji NSF nezabrani41115,
162, 163].

V etiologii NSF se upldiuje potencialni nestabilita gadoliniové KL spojena
s uvohovanim toxického gadolinia z molekuly detoxikuji@ibhelatu a izjme i pritomnost
volného chelétu fidavaného do nestabilnich gadoliniovych KL pro mmalizaci rizika
uvolnéného gadolinia, ktery vSak vaze v organismilezité kovové ionty (zinek, sal).
Rozvoj NSF byl zaznamenan u mérstabilnich linearnich chelat gadodiamidu,
gadoversetamidu a gadopentetatu. Podminkou vzniid j§ sodasré vyrazré prodlouzeny
polo¢as eliminace gadoliniové KL z organismu. U padieméz poruchy renalnich funkci je
polocas eliminace okolo 90 min, u osob se zavaznoumema@uficienci nize byt prodlouzen
az na 30 h. U pacieits normalni nebo jen minsnizenou funkci ledvin a po podani
stabilrgjSich linearnich chelat(gadofosveset — Vasovist, gadoxetat — Primovetobgenat —
MultiHance) a cyklickych chelat(gadobutrol — Gadovist, gadoteridol — ProHanceoterat
— Dotarem) neni znam zadnkipad vzniku NSF. Mé&hstabilni linearni chelaty gadodiamid —
Omniscan a gadopentetat — Magnevist (gadoversetar@gtiMARK se vCR ani v zemich
EU rutinrg neuziva) jsou vzhledem kvySe uvedenym sidstem kontraindikovany u
pacienti s €7kou rendlni insuficienci (glomerularni filtracedo80 ml/min/1,73  ktera
koreluje zhruba s hladinou sérového kreatininu A®dol/l), u dialyzovanych nemocnych,
pacienti v obdobi okolo transplantace jater, kojesgoorusenou funkci ledvin a novorozénc
[114, 115, 162].

Zasadnim parametrem MRA sekvence aulifcim vysledné prostorové rozliSeni je
velikost voxelu. Je znamo, Ze ke kvantifikaci stumtendzy s chybou nejvySe 10 % jsou
potreba alesp tii pixely nagi¢c cévnim luminem [164]. Vzhledem k tomu, Zémper hlavni
renalni tepny se pohybuje kolem 5-6 mm &npir akcesorni renalni tepny bywasto

zietelrt mensi, mila by se prostorova rozliSovaci schopnost zobradoveetody pohybovat
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alespa kolem 1,0 mm x 1,0 mm x 1,0 mm. Velikost voxeluvssowasnych MRA studiich
pohybuje v rozmezi 0,8-1,5 mm x 0,8-1,5 mm x 0@+Adn [22, 23, 148, 161].

Paralelni akvizini techniky jsou velmi vhodnym nastrojem pro zvySen
geometrického rozliSeni a zkraceni doby akvizi@g, jsou dva hlavni faktory rozhodujici o
aspsné kontrastni MRA [23]. S¢asné high-field MR systémy s akcekaran faktorem 2—-3
umoziuji vyrazreé zlepsit prostorové rozliSeni v ramci daného akwiitio ¢asu, vymezeného
délkou apnoe a pohybujiciho se v rozmezi 15-20/azi techniky GRAPPA f paralelnim
zobrazovani navic redukuje ve srovnani s technikaaloZzenymi na tzv. ,sensitivity
encoding” (SENSE) artefakty z chybného prostorovéekddovani, tzv. aliasing [148, 165,
166]. Ri pouziti akceleréniho faktoru R jsou data ziskavana z kazdé Rty a akvizini
¢as je tak zkracen na 1/R. Pokud paralelni akvigrazijeme i v dalSi roviér dané vrstvy, je
vysledny akcelekmi faktor roven satinu obou parcialnich akcel@rsch faktofi [116].

Souwasné MR fistroje pracuji s intenzitami statického magnetick@ole 1,5 T nebo
3 T. Hlavnim divodem pro zvySovani intenzity je fakt, Ze signatddy i pongr signal/Sum)
s intenzitou magnetického pole roste, nebdskame wtSi paet magnetickym polem
polarizovanych jadernych sgin které signal tvii. Signal MR je na velikosti intenzity
magnetického pole zavisly kvadraticky, avSak sowsit intenzitou roste line&n Grovei
Sumu. Porir signal/Sum se tak na vysledku zvySujgblzné piimo unerné. P pouZziti
intenzity 3 T v porovnani s intenzitou 1,5 T bychtak teoreticky mohli pogr signal/Sum
zhruba zdvojnasobit. VySsi pémsignal/Sum umatuje zvysSit prostorové rozliSeni a zkratit
dobu akvizice pouzitim paralelnich techniki Rontrastni MRA je ¥tSinou zkracen repétii
¢as na minimum, coZ vSak vede kigiu SAR (specific absorbation ratejep povoleny
limit. Je tak nutné pouzit radiofrekwam pulzy s nizsi energetickou Zat, které vsak trvaji
déle a opt prodlouZi repetini cas, coz vede i k delSi ddlakvizice. Tento ndist mizeme
kompenzovat vySSim faktorem stoupani, al&t @a cenu poklesu pairu signal/Sum. Fnos
vySSi intenzity pouzitého magnetického pole nenikontrastni MRA tedy tak zdsadni, jako
v jinych oblastech [116, 167, 168].

S ohledem na vySe uvedené aspekty nabizi dnes MB&ekci RAS senzitivitu i
specificitu gesahujici 90 %, coz potvrzuji vysledky naSe i wklestudii rkterych jinych
auton [68, 99, 100, 105, 108, 169, 170, 171].é@ito Udaji kontrastuje nizka wW#nost
MRA v diagn6ze RAS, tak jak byla v roce 2004 publiina v prospektivni multicentrické
studii Sesti holandskych center — ,Renal Arterydbiastic Imaging Study in Hypertension
(RADISH) Study Group“ (senzitivita 62 % a specifici84 %) [64]. Toto pozorovani ma

nékolik mozZnych vystleni:
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1) Ne vSechna centra podilejici se na studiantakoveé technické vybaveni, které by
zajistilo ziskani adekvéatnich dat. Tofiepto, Ze ustanovené koordiné centrum vytvélo
standardy s minimalnimi pozadavky jak na technieibaveni (pistroje 1-1,5 T), tak
parametry MRA sekvenci (prostorové rozliSeni, akwiz ¢as). Pra¥ nedostatené
geometrické rozligeni dané velikosti voxelu (v rezin3,1 az 5,9 mih bylo nepochybé
hlavni @ic¢inou nizké vyg#znosti MRA [64, 158]. Vzhledem k velikosti zobrazmé struktury
by se velikost voxelu tia pohybovat kolem 1 mij164].

2) Dalsi, spiSe vSak mé&pravdpodobnou moznosti spiSe podruznouiginou nizké
vytéznosti studie by mohl byt nedostatek zkuSenasttenych radiolog hodnoticich MRA
nélezy [64].

3) Vyznamnou roli vSak jist sehrala porrné nizkd prevalence RAS (20 %) ve
sledovaném souboruiiPina tkwla ve stanoveni relati¢nbenevolentnich kritérii pro vygb
pacienti se suspekci na RAS do tohoto souboru. dsravig pozitivnich néleé pak vedlo k
nizSi hodnat vysledné senzitivity. V naSem souboru byla prevedeRAS 41 % adkteré
studie udavaji prevalenci az 70 % [64, 99].

4) Na druhou stranu bylo v souboru zastoupenoivekavice pacient s FMD (38 %)

a tedy patra i vice faleSa negativnich nalez [64]. FMD jako g@i¢inu RAS vSak obecen
nachazime zhruba v 10-30 %ipgadi [23]. Ve studiich, které dosahly senzitivity biizse
100 %, bylo zastoupeni paciérd FMD podstat& nizSi anebo tito pacienti nebyli do souboru
viabec zahrnuti [64, 143].

5) Ve studii byly dale hodnoceny vSechniftgmné renalni tepny bez rozdilu, tedy
hlavni tepny spol:é s akcesornimi, coz &p mohlo vést kvySSimu ptu faleSr
negativnich nalaz Jiné studie interpretovaly zachyt akcesornictalrénh tepen samostatn
anebo se jimi nezabyvalyiliec [64, 170].

6) V uvahu teoreticky ifjpada i moznost népsnosti fi hodnoceni nalez na DSA,
ackoli predstavuje tato zobrazovaci metoda zlaty standamdSA nalezy slouzi jako
referegni hodnoty. Nicmé& DSA principidlé poskytuje sum#ni zobrazeni prostorové
struktury, navic ostialni stenozyi mevhodi zvolené projekci mohou byigkryty kontrastni
napini v aok a mohou tak uniknout pozornosti, stejiak asymetrické stendzy, kdy kratSi

pramér cévniho lumina leZi kolmo na zobrazenou roving, [B08].
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6. ZAVER

Techniky kontrastni MRA s vysokym geometrickym iSehim poskytuji dostateou
senzitivitu a specificitu v diagnostice hemodynatgiacvyznamné stendzy renalnich tepen.
Vykazuji také vysokouigsnost v identifikaci a zachytu stendzy akcesorrédidlnich tepen.
MRA je tedy i vzhledem k minimalni invazigita minimalni nefrotoxicét vhodnou metodou
pro screening renovaskularni hypertenzni nemogitwané populace. DSA by v stasnosti
méla byt vyhrazena pouze pro cilené terapeutické nyko nemocnych s prokazanou RAS.
Kontrastni MRA vykazovala vysSi senzitivitu v detekemodynamicky vyznamné stendzy
pii pouziti standardniho morfologického hodnocenend) které je taso¥ mére nar@ne,
nez g pouziti semiautomatického kvantitativnino hodndcgomoci dedikovaného 3D
angiologického softwaru. Tato diskrepance mohla dxytjisté miry zpsobena zkreslenim
vysledi v disledku nedostateé velikosti souboru paci@ntNizsi senzitivita i hodnoceni
RAS s pouzitim semiautomatického 3D postprocessjagisak zfisobena pedevsim vyssi
chybou pi identifikaci presné hranice lumina cévy v n#isfpiechodovych* pixel mezi
vysokym signalem z cévy a hypointenznim okolim, sogvisi s dosud stale nedostatsu
geometrickou rozliSovaci schopnosti této metodypitnave srovnani s MDCTA). Lze
piedpokladat, Ze s dalSim zlepSenim prostorovéhadSevdl (pokrokem v MR technologii
nebo nap s moznosti pouZiti intravaskularnich ,blood pokéintrastnich latek) sefgsnost
pii kvantifikaci nalez na kontrastni MRA bude déle zlepSovat.

67



/. LITERATURA

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
18.

19.

Cihak R. Cévy ledviny. InCihak R. Anatomie 2, 2. vyd. Praha: Grada 2002; 268

Seichert V. Ledvina — ren (nephros). In: PethyiP, et al. Systematicka, topografickad a klinicka
anatomie VI. — Mgopohlavni astroji, 1. vyd. Praha: Karolinum 199518.

Turkvatan A, Ozdemir M, Cumhur T, Olcer T. Mdiitector CT angiography of renal vasculature:
normal anatomy and variants. Eur Radiol 2009; 1H3§-244.

Krajina A, Hlava A. Renovaskularni hypertenze. Krajina A, Hlava A. Angiografie. Hradec Kralové:
Nucleus 1999; 371-386.

Sirglnikov RD. Aorta IfiSni, aorta abdominalis. In: Sinikov RD. Atlas anatomiglovéka (l1), 3. vyd.
Praha: Avicenum 1981; 328—-339.

Hazirolan T, Oz M, Turkbey B, KaraosmghoAD, Oguz BS, Canyiit M. CT angiography of the renal
arteries and veins: normal anatomy and varian@sgminterv Radiol 2011; 17(1): 67-73.

Barnes E. Renal Artery size varies widely; sfitetrs don't fit. On-line:

http://www.auntminnie.com/index.asp?sec=def

Borovansky L. Aorta abdominalis. In: Borovandkyet al. Ststavna anatomibveka 11, 2. vyd. Martin:
Osveta 1979; 587-592.

Cihak R. Pars abdominalis aortae — aorta abdominaisCihak R. Anatomie 3, 1. vyd. Praha: Grada
1997; 111-114.

Shoja MM, Tubbs RS, Shakeri A, Ardalan MR, RaibArdabili B, Ghabili K. Asymptomatic bilateral
ureteropelvic junction obstruction due to supern@nerenal arteries. Saudi J Kidney Dis Transpl&00
19(5): 806-808.

Kuczera P, Wioszcagka E, Adamczak M, Pencak P, Chudek Jeddk A. Frequency of renal artery
stenosis and variants of renal vascularizationyipehtensive patients: analysis of 1550 angiograpirie
one centre. J Hum Hypertens 2009; 23(6): 396—401.

Pollak R, Prusak BF, Mozes MF. Anatomic abnditiea of cadaver kidneys procured for purposes of
transplantation. Am Surg 1986; 52(5): 233-235.

Eli4s P, Zizka J. Vydeni tepen a Zil ledviny. In: Elias P, Zizka J. Dimppvska ultrasonografie. Hradec
Kralové: Nucleus 1998; 152-167.

Hlava A. Nemoci ledvin. In: Hlava A. Patky rentgenologie veském lékestvi 1896—-1918. Hradec
Kralové: Aurius 2002; 507-514.

Carman TL, Olin JW. Diagnosis of renal arteignssis: what is the optimal diagnostic test? Quierv
Cardiol Rep 2000; 2(2): 111-118.

Saldarriaga B, Pérez AF, Ballesteros LE. A di@natomical study of additional renal arteriesain
Colombian mestizo population. Folia Morphol 20083(%): 129-134.

Kittnar O. Obh krve ledvinami. In: Trojan S, et al. Lék#a fyziologie, 4. vyd. Praha: Grada 2003; 271.
Sedléek J. Renalni cirkulace. In: Trojan S, et al. Liska fyziologie, 4. vyd. Praha: Grada 2003; 433-
435.

Travnékova E, Silbernagl S, Despopoulos A. Krevni zasoledvin. In: Silbernagl S, Despopoulos A.
Atlas fyziologiec¢lovéka, 6. vyd. Praha: Grada 2004; 150-151.

68



20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Teplan V, Ganong WF. Renalni cirkulace. In: @anWF. Rehled Iékéské fyziologie, 20. vyd. Praha:
Galén 2005; 709-711.

Sedl&ek J.Rizeni rendlni cirkulace a glomerularni filtrace: Trojan S, et al. Lékaka fyziologie, 4.
vyd. Praha: Grada 2003; 450-452.

Law YM, Tay KH, Gan YU, Cheah FK, Tan BS. Gadioim-enhanced magnetic resonance angiography
in renal artery stenosis: comparison with digitabtsaction angiography. Hong Kong Med J 2008; 14(2)
136-141.

Leiner T, de Haan MW, Nelemans PJ, van EngelshdMA, Vasbinder GBC. Contemporary imaging
techniques for the diagnosis of renal artery stsn&ur Radiol 2005; 15(11): 2219-2229.

Stancanelli B, Maugeri E, Nicosia A, FerranteTRpepi G, Zoccali C, Malatino LS. Coronary heart
disease extension as a predictor of atherosclewmria artery stenosis. J Nephrol 2008; 21(3): 425~
Houston JG, Gandy SJ, Milne W, Dick JBC, Beldt, Stonebridge PA. Spiral laminar flow in the
abdominal aorta: a predictor of renal impairmentederation in patients with renal artery stenosis?
Nephrol Dial Transplant 2004; 19(7): 1786—1791.

Zwiebel WJ. Renal artery stenosis. In: Ahuja, Afral, editors & Osborn AG, editor-in-chief. Dragstic
Imaging: Ultrasound,*led. Salt Lake City, Utah, USA: Amirsys 2007; 5-188111.

Zeina AR, Vladimir W, Barmeir E. Fibromusculdysplasia in an accessory renal artery causing
renovascular hypertension: a case report. J Med Raports 2007; 1: 58.

Protokol pre triplexné usg vySetrenie renalngdBrii a arterialneho prudenia v renalnom pargmeh
On-line: http://srs.tatramed.sk/article?element=fHrentid=218&type=47

Goldblatt H, Lynch J, Hanzal RF, Summerville W\Wtudies on experimental hypertension: I. the
production of persistent elevation of systolic kigwessure by means of renal ischemia. J Exp M&d;19
59(3): 347-379.

Goldblattova hypertenze. On-line: http://lekarslovniky.cz/pojem/goldblattova-hypertenze

Fasciolo JC, Houssay BA, Taquini AC. The bl@odssure raising secretion of the ischaemic kiddey.
Physiol 1938; 94(3): 281-293.

Leiner T, Michaely H. Advances in contrast-emded MR angiography of the renal arteries. MagroRes
Imaging Clin N Am 2008; 16(4): 561-572.

Plouin PF, Bax L. Diagnosis and treatment oflartery stenosis. Nat Rev Nephrol 2010; 6(3)-11%9.
Herborn CU, Watkins DM, Runge VM, Gendron JMprigomery ML, Naul LG. Renal arteries:
comparison of steady-state free precession MR grgty and contrast-enhanced MR angiography.
Radiology 2006; 239(1): 263—268.

Willoteaux S, Faivre-Pierret M, Moranne O, Lso8, Bruzzi J, Finot M, Gaxotte V, Mounier-Vehier C
Beregi JP. Fibromuscular dysplasia of the main Iremgeries: comparison of contrast-enhanced MR
angiography with digital subtraction angiographadi®logy 2006; 241(3): 922-929.

Peregrin JH, Krajina A. Perkutanni transluminaingioplastika ledvinnych tepen. In: Krajina A&régrin
JH, et al. Intervemi radiologie, Miniinvazivni terapie, 1. vyd. Hrad&ralové: OlgaCermakova 2005;
167-178.

Zabka J. Ledviny a hypertenze. In: Klener Ry eVnitini Iékastvi, 2. vyd. Praha: Galén 2001; 617—620.

69



38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

49,

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Steiner 1, NoZka Z, Povysilova V. Tepny. In: Povysil C, SteineDlusek P. Specialni patologie 1. dil —
Patologie obhového, krevniho, mizniho a dychaciho Ustrojiydl. Praha: Unitisk 1995; 7—15.
Przewtocki T, Kabtak-Ziembicka A, Tracz W, Koezki A, Kopé G, Rubi P, Kostkiewicz M,
Rostawiecka A, Rzaik D, Stomp6r T. Renal artery stenosis in patiesith coronary artery disease.
Kardiol Pol 2008; 66(8): 856—862.

Shakeri A, Shoja M, Tubbs RS, Loukas M, ArdadiarScreening for renal artery stenosis in patievith
aorticoiliac occlusive disease. Vasa 2008; 37(33-337.

Kramer H, Morana G. Whole-body magnetic resoraangiography with blood-pool agents. Eur Radiol
2007; 17 Suppl 2: B24-B29.

Malago R, D'Onofrio M, Mucelli RP. Fibromuscutiysplasia: noninvasive evaluation of unusual ecdse
renal and mesenteric involvement. Urology 20084Y.1{55.

Kochan JP. Imaging in fibromuscular dysplagithe corotid artery. On-line:

http://emedicine.medscape.com/article/417771-oervi

Mazza A, Zamboni S, Cuppini S, Zattoni L, RaveR, Sacco A, Casiglia E. Internal carotid artery
fibromuscular dysplasia in arterial hypertensiommnagement in clinical practice. Blood Press 2008;
17(5-6): 274-277.

Elias P, Zizka JCernoch Z, Rejtar P, Fiaek J, Juttnerova V, Hodik K, Podholova M, Simé&kd.
Neurokutanni syndromy. li€ernoch Z, et al. Neuroradiologie. Hradec KralovécKus 2000; 155-164.
Kanaheswari Y, Hamzaini AH, Wong SW, Zulfigar. Malignant hypertension in a child with
phakomatosis pigmentovascularis type Il b. ActadrRae2008; 97(11): 1589-1591.

Thomsen H, Pollack H. Renal artery stenosisPhttersson H, et al. A Global TextBook of Radiglo
vol. Il. Oslo, Norway: Nicer 1995; 1130-1136.

Dahnert W. Renal artery stenosis. In: Dahnert Rédiology Review Manual,"6ed. Philadelphia,
Pennsylvania, USA: Lippincott Williams & Wilkins Bd; 956—958.

Burns AP, O'Connell PR, Murnaghan DJ, Brady MRateral adrenal phaeochromocytomas associated
with unilateral renal artery stenosis. Postgrad NId®89; 65(770): 943-947.

Kissin EY, Merkel PA. Diagnostic imaging in Teglasu arteritis. Curr Opin Rheumatol 2004; 16(1): 3
37.

Al Abrawi S, Fouillet-Desjonqueres M, David Barral X, Cochat P, Cimaz R. Takayasu arteritis in
children. Pediatr Rheumatol Online J 2008; 6: 17.

Petrow-Rackov L, Pejnovi N, Jevtt M, Damjanov N. Longitudinal study of 16 patientghnT akayasu's
arteritis: clinical features and therapeutic mamaget. Clin Rheumatol 2009; 28(2): 179-185.

JatSkova M. Vaskulitidy. In: Votrubova J, et al. Klgké PET a PET/CT, 1. vyd. Praha: Galén 2009;
192-193.

Matsumoto Y, Asada M, Mukubou M. Postpartumasabhnoid hemorrhage due to Moyamoya disease
associated with renal artery stenosis. J Obstea€yal Res 2009; 35(4): 787—789.

Cai S, Ouyang YS, Li JC, Dai Q, Tan L, Xia Yy XH, Li HJ, Jiang YX. Evaluation of acute renatieay
thrombosis or embolism with color Doppler sonogsapBlin Imaging 2008; 32(5): 367-371.

Drlik P, Kéhler O, K&arek J. Atypicky pibe¢h fibromuskularni dysplazie rendlni tepny. Ces (2@06;
10(1): 44-47.

70



57.
58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

Hoxie H, Coggin C. Renal infarction. Arch Intern 81&940; 65: 587-594.

Kansal S, Feldman M, Cooksey S, Patel S. Rentaly embolism: a case report and review. J Gaairin
Med 2008; 23(5): 644—647.

Sharathkumar AA, Stanley JC. Management ofild ehith renal artery stenosis and homozygous facto
V Leiden mutation. J Pediatr Surg 2008; 43(1): €lB-

Tsirigotis P, Mantzios G, Makris F, Robos YlaBtral renal artery thrombosis due to heparin-gedi
thrombocytopenia-thrombosis syndrome. Successédtiment with longterm application of lepirudin.
Ulster Med J 2006; 75(1): 88—90.

Zobrist M, Kneubuhl A, Pfammatter T, Pfiffner Reusch G. Renal colic in a young man. Praxis iBer
1994) 2008; 97(15): 845-847.

Sangle SR, D'Cruz DP, Jan W, Karim MY, Khama$hf\, Abbs IC, Hughes GRV. Renal artery stenosis
in the antiphospholipid (Hughes) syndrome and hgpesion. Ann Rheum Dis 2003; 62(10): 999-1002.
Tacconi S, Bieri S. Renal artery stenosis aftdiotherapy for Ewing's sarcoma. StrahlentherdD2K08;
184(9): 478-483.

Vasbinder GBC, Nelemans PJ, Kessels AGH, KrdAnMaki JH, Leiner T, Beek FJA, Korst MBJM,
Flobbe K, de Haan MW, van Zwam WH, Postma CT, HkuGM, de Leeuw PW, van Engelshoven
JMA. Accuracy of computed tomographic angiographd amagnetic resonance angiography for
diagnosing renal artery stenosis. Ann Intern Me@420.41(9): 674—682.

Morgan-Hughes GJ, Marshall AJ, Roobottom CAashlpulmonary oedema: accurate evaluation of the
renal arteries with multislice computed tomogragtgart 2003; 89(10): 1251-1252.

Saba L, Sanfilippo R, Montisci R, Conti M, Malhi G. Accessory renal artery stenosis and
hypertension: are these correlated? Evaluation gusinultidetector-row computed tomographic
angiography. Acta Radiol 2008; 49(3): 278—-284.

Travnékova E, Lang F. Renalni hypertenze. In: SilberrfagLang F. Atlas patofyziologi&ovéka, 1.
vyd. Praha: Grada 2001; 114-115.

Tan KT, van Beek EJR, Brown PWG, van Delden ONjssen J, Ramsay LE. Magnetic resonance
angiography for the diagnosis of renal artery st&n@ meta-analysis. Clin Radiol 2002; 57(7): @24
Vasbhinder GBC, Nelemans PJ, Kessels AGH, Kré@n de Leeuw PW, van Engelshoven JMA.
Diagnostic tests for renal artery stenosis in pégiesuspected of having renovascular hypertengon:
meta-analysis. Ann Intern Med 2001; 135(6): 401411

Martinkova J. Latky navozujici vazodilataci azudilatancia. In: Martinkova J, et al. Farmakatogio
studenty zdravotnickych obigrl. vyd. Praha: Grada 2007; 180-184.

Schreiber M, MareSova D. Ledviny. In: TrojaneBal. Lék#ska fyziologie, 4. vyd. Praha: Grada 2003;
491.

Haller C. Arteriosclerotic renal artery stemsosionservative versus interventional managemeatrtH
2002; 88(2): 193-197.

Schreiber V, Ganong WF. Renin-angiotenzinosté&y. In: Ganong WF.iBhled Iék#ské fyziologie, 20.
vyd. Praha: Galén 2005; 459-463.

Valenta J. Renovaskularni hypertenze. In: Zekbaet al. Specialni chirurgie, 2. vyd. Praha: G2604;
374.

71



75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.
84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

Lekston A, Chudek J,dSior M, Wilczek K, Wecek A, Kokot F, Szyguta-Jurkiewicz B, Wojnicz R,
Osuch M, Polaski L. Comparison of early and long-term impactpa&frcutaneous transluminal renal
artery angioplasty alone or with brachytherapy @mat function in patients with reno-vascular
hypertension. Kardiol Pol 2008; 66(10): 1061-1066.

Kendrick J, Chonchol M. Renal artery stenosid ahronic ischemic nephropathy: epidemiology and
diagnosis. Adv Chronic Kidney Dis 2008; 15(4): 3362.

Woolfson RG. Renal failure in atherosclerotenavascular disease: pathogenesis, diagnosis, and
intervention. Postgrad Med J 2001; 77(904): 68-74.

Fixa P. Hypertenzni nefroskleréza. In: BureHdr&ek J, et al. Zaklady vritiho 1ékdstvi, 1. vyd.
Praha: Galén 2003; 596.

Horky K. Systémova arterialni hypertenze. Iter€r P, et al. Vnini I€kastvi, 2. vyd. Praha: Galén
2001; 137-150.

Ruilope LM, Jakobsen A, Heroys J, Ralph A, REgShaw M. Prospects for renovascular protectipn b
more aggressive renin-angiotensin system contretiddape J Med 2008; 10 Suppl: S5.

Hor&ek J. Sekundarni hyperlipoproteinémie. In: Burddar&ek J, et al. Zaklady vriitiho |ékdstvi, 1.
vyd. Praha: Galén 2003; 625—-626.

Dechering DG, Kruis HME, Adiyaman A, Thien Toddma CT. Clinical significance of low-grade renal
artery stenosis. J Intern Med 2010; 267(3): 305315

Hildreth CJ, Lynm C, Glass RM. JAMA patient pagenal artery stenosis. JAMA 2008; 300(17): 2084.
Pick P. Referemi hodnoty gkterych laboratornich vySeni. In: Klener P, et al. Vriti I€kastvi, 2. vyd.
Praha: Galén 2001; 907-910.

Maxwell MH, Rudnick MR, Waks AU. New approachesthe diagnosis of renovascular hypertension.
Adv Nephrol Necker Hosp 1985; 14: 285-304.

Narodni radiologické standardy. On-line:

http://www.csnm.cz/?page=spolecnost&sub=narodni®ladickeStandardy

Carman TL, Olin JW, Czum J. Noninvasive imagofghe renal arteries. Urol Clin North Am 2001;
28(4): 815-826.

Kdcher M. Patologické stavy renalnich tepen. Nekula J, H&man M, Voméka J, Kdcher M.
Radiologie, 1. vyd. Ostrava: Tiskservis 2001; 17011

Dyer RB, Chen MYM, Zagoria RJ. Intravenous uapdy: technique and interpretation. Radiographics
2001; 21(4): 799-821.

Harwood-Nash DCF, Lansdown EL. Evaluation &f tirea washout pyelogram and urography in the
assessment of renovascular hypertension. Can MsocAs1967; 96(5): 245-256.

O'Neill WC. Renal artery stenosis and ischem@phropathy. In: O'Neill WC. Atlas of Renal
Ultrasonography. Philadelphia, Pennsylvania, USABWsaunders Company 2001; 171-173.

Middleton WD, Kurtz AB, Hertzberg BS. Renal ény Stenosis. In: Middleton WD, Kurtz AB, Hertzberg
BS, editors & Thrall JH, series editor. Ultrasourithe Requisites,"® ed. St. Louis, Missouri, USA:
Mosby Elsevier 2004; 140-143.

Li JC, Jiang YX, Zhang SY, Wang L, Ouyang YS, ZH. Evaluation of renal artery stenosis with
hemodynamic parameters of Doppler sonography. & 8asg 2008; 48(2): 323-328.

72



94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.
104.

105.

106.

107.

108.

Manganaro A, Ando' G, Salvo A, Consolo A, CdppoF, Giannino D. A comparison of Power Doppler
with conventional sonographic imaging for the ewdilon of renal artery stenosis. Cardiovasc Ultrasou
2004; 2: 1.

Elias P, Zizka J. Zaklady hemodynamiky a intetace dopplerovského zaznamu. In: Elia$ P, Zizka J
Dopplerovska ultrasonografie. Hradec Kralové: Nusl&998; 63—73.

Vomdka J. Renovaskularni hypertenze. In: Nekula ¥ntd@ M, Voméka J, Kécher M. Radiologie, 1.
vyd. Ostrava: Tiskservis 2001; 121-122.

Teixeira OUN, Bortolotto LA, Silva HB. The coast-enhanced Doppler ultrasound with perfluorocarb
exposed sonicated albumin does not improve thendsig of renal artery stenosis compared with
angiography. J Negat Results Biomed 2004; 3: 3.

Radermacher J, Chavan A, Schéffer J, Stoe¥&Bhum A, Kliem V, Rademaker J, Bleck J, Gebel,MJ
Galanski M, Brunkhorst R. Detection of significashal artery stenosis with color Doppler sonography
combining extrarenal and intrarenal approachesitonmee technical failure. Clin Nephrol 2000; 53(5)
333-343.

EkI6f H, Ahlstrom H, Magnusson A, Andersson L&ndrén B, Hagg A, Bergqgvist D, Nyman R. A
prospective comparison of duplex ultrasonograplaptapril renography, MRA, and CTA in assessing
renal artery stenosis. Acta Radiol 2006; 47(8):—/G41.

Rountas C, Vlychou M, Vassiou K, Liakopouloskéapsalaki E, Koukoulis G, Fezoulidis 1V, Stefasid

I. Imaging modalities for renal artery stenosis saspected renovascular hypertension: prospective
intraindividual comparison of color Doppler US, Ghgiography, GD-enhanced MR angiography, and
digital substraction angiography. Ren Fail 200329295-302.

Saeed A, Bergstrom G, Zachrisson K, Guron @ya&kowska-Fortuna E, Fredriksen E, Lonn L, Jensen
G, Herlitz H. Accuracy of colour duplex sonogragbythe diagnosis of renal artery stenosis. J Higper
2009; 27(8): 1690-1696.

Elias P, Zizka J. Kontrastni latky v dopplesioé ultrasonografii, harmonické zobrazeni. In: £Ra Zizka

J. Dopplerovska ultrasonografie. Hradec Kralovéclsus 1998; 57—-62.

Ferda J. Strategie vyi&aii. In: Ferda J. CT angiografie, 1. vyd. Prahdé@a004; 1-40.

Novotny J, Peregrin JH, Kautznerova D. CT aggifie — podminky pro kvalitni vy&eni. Ces Radiol
2010; 64(2): 145-157.

Willmann JK, Wildermuth S, Pfammatter T, Rd&s Seifert B, Hilfiker PR, Marincek B, Weishaupt D
Aortoiliac and renal arteries: prospective intrawdal comparison of contrast-enhanced three-
dimensional MR angiography and multi-detector rowdhgiography. Radiology 2003; 226(3): 798-811.
Metodicky list intravaskularniho podani jédokiykontrastnich latek (JKL). On-line:

http://www.crs.cz/cs/dokumenty/doporuceni-prehlegttmicky-list-intravaskularniho-podani-jodovych-

kontrastnich-latek-jkl.html

JanouSek R. Efekt jodové kontrastni latky eaidualni ledvinné funkce u hemodialyzovanych
nemocnych [Dissertation]. Praha: Karlova univer2ig®9.

Mittal TK, Evans C, Perkins T, Wood AM. Rermteriography using gadolinium enhanced 3D MR
angiography--clinical experience with the technigits limitations and pitfalls. Br J Radiol 2001;
74(882): 495-502.

73



109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

Saloner D, Chien D, Weber OM, Anderson CM, LRE, Edelman RR. Magnetic Resonance
Angiography: Basic Principles. In: Edelman RR, Hdisk JR, Zlatkin MB, Crues JV lll. Clinical
Magnetic Resonance Imaging, vol. 1% &d. Philadelphia, Pennsylvania, USA: Saundersvigls@006;
695—720.

Oppelt A. Imaging of flow. In: Andra W, Nowak. Magnetism in Medicine: A Handbook"2ed.
Weinheim, Germany: Wiley-VCH 2007; 324-326.

Zizka J. Technické aspekty zobrazovani magkuii rezonanci, ll¢ast. Prakticka radiologie 1996; 1(3):
4-9.

Lin SP, Brown JJ. MR contrast agents: physical pharmacologic basics. J Magn Reson Imaging;200
25(5): 884-899.

Prince MR, Yucel EK, Kaufman JA, Harrison DGeller SC. Dynamic gadolinium-enhanced three-
dimensional abdominal MR arteriography. J Magn Rdswaging 1993; 3(6): 877-881.

Vymazal J. Systémova nefrogenni fibréza arastii latky pouZivané v magnetické rezonanci. Real
Praxi 2007; 4(11): 478-480.

Dopordeni pro aplikaci gadoliniovych kontrastnich latekaetelem na minimalizaci rizika vzniku

nefrogenni systémové fibrozy. On-line: http://wwss.cz/cs/dokumenty/doporuceni-prehled/doporuceni-

pro-aplikaci-gadoliniovych-kontrastni-latek-se-aleim-na-minimalizaci-rizika-vzniku-nefrogenni-

systemove-fibrozy.html

Michaely HJ, Dietrich O, Nael K, Weckbach &ider MF, Schoenberg SO. MRA of abdominal vessels:
technical advances. Eur Radiol 2006; 16(8): 16330616

Wilhelm K, Wilsmann-Theis D, Sommer T, Leutn&; Textor J, Schild H. CT angiography

hemodynamically relevant to renal artery steno&saluation of AXIAL, MPR, MIP and SSD
reconstruction procedures under standard invegiigabnditions. Rofo 2000; 172(2): 161-167.

Slanina M, Zizka J, Klzo L, Chovanec V, CetaDiagnostika stendzy renalni tepny pomoci kotrifas
MR angiografie: srovnani morfologického a kvantitatho hodnoceni [Abstract]. Ces Radiol 2006;
60(5): 403.

Bescds JO, Sonnemans J, Habets R, Petera dlemaBosch H, Leiner T. Vessel Explorer: a toal fo
guantitative measurements in CT and MR angiograbtedicamundi 2009; 53(3): 64—71.

Garcia-Ruiz C, Martinez-Vea A, Sempere T, BAuOlona M, Peralta C, Oliver A. Low risk of coast
nephropathy in high-risk patients undergoing spi@hputed tomography angiography with the contrast
medium iopromide and prophylactic oral hydratati@tin Nephrol 2004; 61(3): 170-176.

Lufft V, Hoogestraat-Lufft L, Fels LM, EgbeygiBaiyee D, Tusch G, Galanski M, Olbricht CJ. Castr
media nephropathy: intravenous CT angiography westraarterial digital subtraction angiography in
renal artery stenosis: a prospective randomizeadl &im J Kidney Dis 2002; 40(2): 236—242.

Kvasnika J. Hypertenze. In; BureS J, Hoek J, et al. Zaklady viitiho Iékastvi, 1. vyd. Praha: Galén
2003; 149-155.

Colyer WR Jr, Cooper CJ. Management of rerteha stenosis: 2010. Curr Treat Options Cardiovasc
Med 2011; [Epub ahead of print].

Rosenfield K, Jaff MR. An 82-year-old womanthwivorsening hypertension: review of renal artery
stenosis. JAMA 2008; 300(17): 2036—2044.

74



125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

Martinkova J. L#a hypertenze. In: Martinkova J, et al. Farmakaogio studenty zdravotnickych
obor, 1. vyd. Praha: Grada 2007; 205-208.

Corriere MA, Edwards MS. Revascularization dtierosclerotic renal artery stenosis: the treatroé
choice? J Cardiovasc Surg 2008; 49(5): 591-608.

Hausberg M, Mann J, Kithn K. The kidneys angentension. Dtsch Med Wochenschr 2008; 133(37):
1853-1856.

Dubel GJ, Murphy TP. The role of percutane@@scularization for renal artery stenosis. VassdM
2008; 13(2): 141-156.

Sos TA, Pickering TG, Sniderman K, SaddeknC8&se DB, Silane MF, Vaughan ED Jr, Laragh JH.
Percutaneous transluminal renal angioplasty in vascular hypertension due to atheroma or
fibromuscular dysplasia. N Engl J Med 1983; 309294—-279.

Peregrin JH, Bbrnd J, Lacha J, Skibova J. Dlouhodobé hodnocgsieaki angioplastiky tepny
transplantované ledviny. Ces Radiol 2007; 61(28-1315.

White CJ, Olin JW. Diagnosis and managemeatlodrosclerotic renal artery stenosis: improviatent
selection and outcomes. Nat Clin Pract Cardiovasd BD09; 6(3): 176—190.

Zalunardo N, Rose C, Starovoytov A, DjurdjevFox R, Taylor P, Duncan JA, Buller CEH, Levin A.
Incidental atherosclerotic renal artery stenos@gdosed at cardiac catheterization: no differemce i
kidney function with or without stenting. Am J Neph2008; 28(6): 921-928.

Suliman A, Imhoff L, Greenberg JI, Angle N.raé stenting for incidentally discovered renal grte
stenosis: is there any outcome benefit? Ann Vasg 3008; 22(4): 525-533.

CORAL (Cardiovascular Outcomes in Renal Atkelgrotic Lesions) On-line:

http://www.coralclinicaltrial.org/

Schwarzwélder U, Hauk M, Zeller T. RADAR — Andomised, multi-centre, prospective study
comparing best medical treatment versus best madézament plus renal artery stenting in patiemith
haemodynamically relevant atherosclerotic renargrstenosis. Trials 2009; 10: 60.

ASTRAL (Angioplasty and STent for Renal Artémsions) On-line;_http://www.astral.bham.ac.uk/

Plouin PF, Chatellier G, Darné B, Raynaud Pol pressure outcome of angioplasty in atheroster
renal artery stenosis: a randomized trial. Essaitib&ntrique Medicaments vs Angioplastie (EMMA)
Study Group. Hypertension 1998; 31(3): 823-829.

Webster J, Marshall F, Abdalla M, DominiczakEdwards R, Isles CG, Loose H, Main J, Padfield P,
Russell IT, Walker B, Watson M, Wilkinson R. Randset comparison of percutaneous angioplasty vs
continued medical therapy for hypertensive patievit atheromatous renal artery stenosis. Sco#igh
Newcastle Renal Artery Stenosis Collaborative Gradudum Hypertens 1998; 12(5): 329-335.

van Jaarsveld BC, Krijnen P, Pieterman H, RétkM, Deinum J, Postma CT, Dees A, Woittiez AJJ,
Bartelink AKM, Man in 't Veld AJ, Schalekamp MADHThe effect of balloon angioplasty on
hypertension in atherosclerotic renal-artery stemo®utch Renal Artery Stenosis Intervention
Cooperative Study Group. N Engl J Med 2000; 342(1@p7-1014.

Bax L, Woittiez AJJ, Kouwenberg HJ, Mali WPTBlskens E, Beek FJA, Braam B, Huysmans FTM,
Schultze Kool LJ, Rutten MJCM, Doorenbos CJ, Ad@NM, Rabelink TJ, Plouin PF, Raynaud A, van
Montfrans GA, Reekers JA, van den Meiracker AHyeatma PMT, van de Ven PJG, Vroegindeweij D,

75



Kroon AA, de Haan MW, Postma CT, Beutler JJ. Satement in patients with atherosclerotic renal
artery stenosis and impaired renal function: a eanded trial. Ann Intern Med 2009; 150(12): 840-848

141. Kiernan TJ, Yan BP, Jaff MR. Renal artery sewdarization: collaborative approaches for spetal
Adv Chronic Kidney Dis 2008; 15(4): 363—369.

142. Firt P, Hejnal J, Vak I. Ledvinné tepny. In: Firt P, Hejnal J, \idnl. Cévni chirurgie, 1. vyd. Praha:
Avicenum 1991; 179-195.

143. Safian RD, Textor SC. Renal-artery stenosiEniyl J Med 2001; 344(6): 431-442.

144. Rao QA, Newhouse JH. Risk of nephropathy dftemvenous administration of contrast material: a
critical literature analysis. Radiology 2006; 239(@92-397.

145. Cramer BC, Parfrey PS, Hutchinson TA, BararMelanson DM, Ethier RE, Seely JF. Renal function
following infusion of radiologic contrast materidl.prospective controlled study. Arch Intern Med%9
145(1): 87-89.

146. Heller CA, Knapp J, Halliday J, O'Connell Delldr RF. Failure to demonstrate contrast nephioityx
Med J Aust 1991; 155(5): 329-332.

147. Moore RD, Steinberg EP, Powe NR, Brinker J8hfan EK, Graziano S, Gopalan R. Nephrotoxicity of
high-osmolality versus low-osmolality contrast meediandomized clinical trial. Radiology 1992; 18P(3
649—-655.

148. Schoenberg SO, Rieger J, Weber CH, MichaelyWalygershauser T, Ittrich C, Dietrich O, Reiser.MF
High-spatial-resolution MR angiography of renakas with integrated parallel acquisitions: congar
with digital subtraction angiography and US. Ragligl 2005; 235(2): 687—698.

149. Choudhri AH, Ahmad I, Lewis PS. A protocol faagnetic resonance renal angiography in suspected
renovascular disease. European Congress of Ragli@la@7, 2007 Mar 9-13, Vienna, Austria; e-Poster:
C-844.

150. Bakker J, Beek FJA, Beutler JJ, Hené RJ, d& ®AP, de Lange EE, Moons KGM, Mali WPTM. Renal
artery stenosis and accessory renal arteries: acgwf detection and visualization with gadolinium-
enhanced breath-hold MR angiography. Radiology 1908(2): 497-504.

151. Shetty AN, Bis KG, Kirsch M, Weintraub J, La@ Contrast-enhanced breath-hold three-dimensional
magnetic resonance angiography in the evaluatioeral arteries: optimization of technique andaiit
J Magn Reson Imaging 2000; 12(6): 912-923.

152. Fain SB, King BF, Breen JF, Kruger DG, Riede®8d. High-spatial-resolution contrast-enhanced MR
angiography of the renal arteries: a prospectivenparison with digital subtraction angiography.
Radiology 2001; 218(2): 481-490.

153. Kittner T, Rudolf J, Fages JF, Legmann P, Aseh M, Repa |, Alvares MR, Savalegui I, Ittrich H,
Geterud K, de Kewviler E, Ayuso J, Lockhart ME, BIWA, lliasch H, Leisinger G, van Beek EJR, Reid
AW, Brown JJ, Yu TC, Flamm SD, Duber C, Judmaier Réjmer P, Stiskal M, Kramann B, Wolff S,
Blankenstein C. Efficacy and safety of gadodian{i@d-DTPA-BMA) in renal 3D-magnetic resonance
angiography (MRA): a phase Il study. Eur J Rad@0 2, 64(3): 456-464.

154. Fishman EK, Ney DR, Heath DG, Corl FM, Hort&, Johnson PT. Volume rendering versus
maximum intensity projection in CT angiography: wiarks best, when, and why. Radiographics 2006;
26(3): 905-922.

76



155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

Schmidt MA, Morgan R. Renal contrast-enharidédangiography: timing errors and accurate depictio
of renal artery origins. Radiology 2008; 249(1)84186.
Blood Pool Agents. On-line: http://www.bloodyegents.us/

Nikolaou K, Kramer H, Grosse C, Clevert D, baéh O, Hartmann M, Chamberlin P, Assmann S, Reise
MF, Schoenberg SO. High-spatial-resolution multista MR angiography with parallel imaging and
blood pool contrast agent: initial experience. Réjy 2006; 241(3): 861-872.

Leiner T, Schoenberg SO. Current status odlrartery magnetic resonance imaging: theoretical a
practical considerations and the potential rolblobd-pool contrast agents. Eur Radiol 2007; 17p68p
B13-B17.

Bremerich J, Bilecen D, Reimer P. MR angiobyawith blood pool contrast agents. Eur Radiol 2007
17(12): 3017-3024.

Morell A, Ahlstrom H, Schoenberg SO, Abildgh#, Bock M, Bjgrnerud A. Quantitative renal codic
perfusion in human subjects with magnetic resonameging using iron-oxide nanoparticles: influence
of T1 shortening. Acta Radiol 2008; 49(8): 955-962.

Attenberger Ul, Sourbron SP, Schoenberg SOrellal, Leiner T, Schoeppler GM, Samtleben W,
Birkemeier KL, Glaser C, Reiser MF, Michaely HJ.Gmehensive MR evaluation of renal disease:
added clinical value of quantified renal perfusidues over single MR angiography. J Magn Reson
Imaging 2010; 31(1): 125-133.

Dopordeni ke snizeni rizika vzniku nefrogenni systémavéty pi podani I€iv s obsahem gadolinia.
On-line: http://www.leky.sukl.cz/emea-vydava-dopmeni-ke-snizeni-rizika-vzniku-nefrogenni
Swaminathan S, Shah SV. New insights into regmmic systemic fibrosis. J Am Soc Nephrol 2007;
18(10): 2636-2643.

Hoogeveen RM, Bakker CJ, Viergever MA. Lintibsthe accuracy of vessel diameter measurement in
MR angiography. J Magn Reson Imaging 1998; 8(628+t1235.

Griswold MA, Kannengiesser S, Heidemann RMn@/&, Jakob PM. Field-of-view limitations in paehll
imaging. Magn Reson Med 2004; 52(5): 1118-1126.

Blaimer M, Breuer F, Mueller M, Heidemann R@Friswold MA, Jakob PM. SMASH, SENSE, PILS,
GRAPPA: how to choose the optimal method. Top MAageson Imaging 2004; 15(4): 223-236.

Tingra J. MR zobrazovéani s magnetickym polem 3 T: tizk& aspekty a praktické srovnani s 1,5 T. Ces
Radiol 2008; 62(3): 233-243.

Herborn CU, Runge VM, Watkins DM, Gendron JNaul LG. MR angiography of the renal arteries:

intraindividual comparison of double-dose contexrghancement at 1.5 T with standard dose at 3 T. AJR
Am J Roentgenol 2008; 190(1): 173-177.

De Cobelli F, Venturini M, Vanzulli A, Siro, Salvioni M, Angeli E, Scifo P, Garancini MP, Qiagno

R, Bianchi G, Del Maschio A. Renal arterial stesogirospective comparison of color Doppler US and
breath-hold, three-dimensional, dynamic, gadoliremhanced MR angiography. Radiology 2000;
214(2): 373-380.

Bongers V, Bakker J, Beutler JJ, Beek FJA, Kderk JMH. Assessment of renal artery stenosis:
comparison of captopril renography and gadoliniuthasmced breath-hold MR angiography. Clin Radiol
2000; 55(5): 346-353.

77



171. Korst MBJM, Joosten FBM, Postma CT, Jager K3dpbe JK, Barentsz JO. Accuracy of normal-dose
contrast-enhanced MR angiography in assessing egtexly stenosis and accessory renal arteries. AJR
Am J Roentgenol 2000; 174(3): 629-634.

78



Prilohy:

Piiloha 1:

Slanina M, Zizka J, Klzo L, Lojik M, Ceral J. Koastni MR angiografie s pouZitim
paralelnich akvizinich technik v diagnostice sten6zy renalni teprgs Radiol 2007; 61(1):
20-26.

79



Piiloha 2:

Slanina M, Zizka J, Klzo L, Lojik M. Contrast-enltaa MR angiography utilizing parallel
acquisition techniques in renal artery stenosieatitn. Eur J Radiol 2010; 75 (1): e46—e50.

89



