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je vöak jistÈ, ûe k†nim kromÏ rheologick˝ch vliv˘ (smÏr
a rychlost proudÏnÌ krve) p¯ispÌv· endoteli·lnÌ dysfunk-
ce a dalöÌ metabolickÈ vlivy. V†profylaxi Ëi prevenci se
Ëasto pod·vajÌ antiagregaËnÌ lÈky Ëi antikoagulancia,
jejich v˝bÏr se liöÌ mezi pracoviöti a spr·vn˝ postup je
st·le p¯edmÏtem v˝zkumu.

Metody rozpozn·nÌ zmÏny funkce zkratu jsou nein-
vazivnÌ, pomÏrnÏ jednoduöe proveditelnÈ, v˝sledky jsou
k†dispozici okamûitÏ. ProspektivnÌ longitudin·lnÌ sle-
dov·nÌ funkËnosti arteriovenÛznÌch graft˘ umoûnÌ
vËas zachytit zmÏnu stavu zkratu, danou obvykle pr·vÏ
rozvojem stenÛzy. Podez¯enÌ na stenÛzu je indikacÌ
k†fistulografii, kter· m· b˝t provedena co nejd¯Ìve po
takovÈmto zjiötÏnÌ (v p¯edkl·danÈ studii byla provede-
na do t˝dne). Je-li zjiötÏna a fistulograficky ovÏ¯ena
stenÛza zkratu, n·sleduje p¯i tÈmûe vyöet¯enÌ PTA.
Pravideln˝m sledov·nÌm funkce cÈvnÌch p¯Ìstup˘
v†kombinaci s†vËasn˝m intervenËnÌm z·krokem lze
podle vÏtöiny dosavadnÌch pozorov·nÌ snÌûit v˝skyt
trombÛzy, a tÌm prodlouûit dobu funkËnosti zkratu.

Pro monitorov·nÌ funkce zkratu uv·dÏjÌ doporuËe-
nÌ K/DOQI jako nejspolehlivÏjöÌ tyto dvÏ metody:
1. MÏ¯enÌ pr˘toku krve cÈvnÌm zkratem (metodika za-

loûen· na ultrazvukovÈ detekci diluce, vodivostnÌ
detekci diluce, termodiluËnÌ metoda, dopplerovskÈ
stanovenÌ pr˘toku, a dalöÌ). Podle K/DOQI je fistu-
logram doporuËov·n p¯i pr˘toku pod 600 ml/min
a/nebo p¯i poklesu pr˘toku o vÌce neû 25†% za po-
slednÌ Ëty¯i mÏsÌce; toto kritÈrium je vöak vnÌm·no
jako prozatÌmnÌ a s†p¯ib˝vajÌcÌmi zkuöenostmi m˘ûe
b˝t zmÏnÏno.

2. Monitorov·nÌ statickÈho venÛznÌho tlaku (standar-
dizovan˝m zp˘sobem) ñ odeËet z†hodnoty snÌmaËe
venÛznÌho tlaku (tj. tlaku v†kom˘rce n·vratovÈho
dialyzaËnÌho tlaku korigovan˝ na systolick˝ krevnÌ
tlak a na horizont·lnÌ vzd·lenost mezi konËetinou
s†cÈvnÌm zkratem a snÌmaËem tlaku).

K†dalöÌm moûnostem monitorov·nÌ funkce cÈvnÌho
p¯Ìstupu pat¯Ì:
ï Monitorov·nÌ dynamickÈho ûilnÌho tlaku, tj. tlaku

ve venÛznÌm snÌmaËi bÏhem hemodial˝zy za stan-
dardizovan˝ch podmÌnek. Za meznÌ hodnotu se po-
vaûuje 150 mm Hg, avöak posuzov·nÌ tohoto para-
metru se m˘ûe liöit i podle typu dialyzaËnÌho
p¯Ìstroje a kaûdÈ st¯edisko si v†r·mci sledov·nÌ kva-
lity cÈvnÌch p¯Ìstup˘ m· vypracovat vlastnÌ hodno-
cenÌ. D˘leûitÏjöÌ neû izolovanÈ stanovenÌ je trend
hodnot v†Ëase.

ï StanovenÌ recirkulace v†cÈvnÌm p¯Ìstupu. ÑKlasick·ì
metoda odbÏru t¯Ì vzork˘ krve a v˝poËtu recirkula-
ce z†hodnot koncentrace moËoviny se nedoporuËu-
je, podstatnÏ vhodnÏjöÌ jsou diluËnÌ metody. Recir-
kulace vyööÌ neû 5 % u metod Ñnon-urea basedì je
suspektnÌ a m· vÈst k†okamûitÈmu dalöÌmu sledo-
v·nÌ. P¯i recirkulaci vyööÌ neû 20 % je nutnÈ nejd¯Ì-
ve ovÏ¯it, zda zapojenÌ jehel bylo spr·vnÈ (suspekce
z†invertovanÈho zapojenÌ).

ï HodnocenÌ ˙Ëinnosti dial˝zy, fyzik·lnÌ vyöet¯enÌ
zkratu a dalöÌ metody (tÈû i dopplerovskÈ vyöet¯enÌ).

P¯edkl·dan· pr·ce pouûila druhou z†v˝öe uveden˝ch
doporuËen˝ch metod a zjistila, ûe u rizikov˝ch pacien-
t˘ (tj. s†jiû zv˝öenou hodnotou statickÈho ûilnÌho tlaku
p¯i vstupu do studie) nep¯in·öÌ vËasn· intervence
prodlouûenÌ doby funkËnosti zkratu. Z†v˝sledk˘ vöak
z†mnoha d˘vod˘ nelze uËinit absolutnÌ z·vÏr, neboù
sledovan˝ soubor je mal˝ (64 osob ve studii) a nenÌ
reprezentativnÌ (jednalo se o pacienty vybranÈ dle ur-
ËitÈho kritÈria). Pr·ce vöak obohacuje literaturu
v†oblasti sledov·nÌ dialyzaËnÌch zkrat˘. Je srozumitel-
n·, p¯in·öÌ konkrÈtnÌ popisy pouûit˝ch metod a umoû-
Úuje vloûit do mozaiky r˘zn˝ch jin˝ch studiÌ dalöÌ
kamÌnek, kter˝ m˘ûe Ëten·¯i p¯ispÏt k†vyuûitÌ znalostÌ
do dennÌ praxe.
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peritonitidy při CAPD – stále
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»l·nek se zam˝ölÌ nad tÌm, proË je peritonitida st·-
 le tak z·vaûn˝m problÈmem peritone·lnÌ dial˝-

zy. Nejedn· se tedy o p˘vodnÌ pr·ci s†prezentacÌ vlast-
nÌch dat, ale o souhrnn˝ p¯ehled a koment·¯ zn·m˝ch
i p¯edpokl·dan˝ch faktor˘, kterÈ mohou v˝skyt peri-
tonitidy a jejÌ lÈËbu a n·sledn˝ osud pacienta ovlivÚo-
vat. »l·nek tedy neobsahuje konkrÈtnÌ postupy ani
n·vody, jak peritonitidu diagnostikovat Ëi lÈËit, ale
zamÏ¯uje se na öiröÌ souvislosti p¯ÌËin a d˘sledk˘ tÈto
st·le z·vaûnÈ komplikace peritone·lnÌ dial˝zy. Publi-
kace poch·zÌ z ÑRenal Research Instituteì, coû je z·ru-
kou vysokÈ profesionality.

K†tÈmat˘m, obsaûen˝m v†textu, pat¯Ì definice pro-
blÈmu, spektrum vyvol·vajÌcÌch patogen˘, rizikovÈ
faktory vzniku peritonitidy, v˝sledky lÈËby (resp. osud
pacient˘ s†peritonitidou ñ Ñoutcomeì), rekurentnÌ
a†opakovanÈ peritonitidy, vztah CRP a peritonitidy,
a†koneËnÏ z·vÏreËn˝ oddÌl je vÏnov·n nÏkolika ob-
lastem z†pohledu budoucÌho v˝voje (problematika
rezistence na mupirocin, biofilm na peritone·lnÌm ka-
tÈtru p¯i peritonitidÏ a opakovanÈ zavedenÌ peritone·l-
nÌho katÈtru po p¯edchozÌm vynÏtÌ p¯i peritonitidÏ).

V†˙vodnÌ Ë·sti se auto¯i zmiÚujÌ, ûe zastoupenÌ peri-
tone·lnÌ dial˝zy jako lÈËebnÈ metody selh·nÌ ledvin
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m· klesajÌcÌ trend. Zam˝ölejÌ se nad p¯ÌËinami a zva-
ûujÌ moûn˝ podÌl vyööÌho v˝skytu infekcÌ: p¯i perito-
ne·lnÌ dial˝ze (podle dat USRDS) je incidence infekcÌ
586 na 1†000 rok˘ lÈËby (Ñpatient-yearì), zatÌmco
u†hemodial˝zy se jedn· o ËÌslo 422. VyööÌ je i mortali-
ta z†infekËnÌch p¯ÌËin. Samotn· incidence peritonitid
se vöak st·le sniûuje (pr˘mÏr je nynÌ jedna epizoda na
25 mÏsÌc˘ lÈËby).

Definice peritonitidy z˘st·v· zaloûena na kombina-
ci n·lezu zkalenÈho dialyz·tu a p¯Ìtomnosti vÌce neû
100 bÌl˝ch krvinek v 1 mm3 vypouötÏnÈho dialyz·tu
(z†nich vÌce neû 50†% polymorfonukle·r˘). Bolesti
b¯icha jsou mÌrnÏjöÌ neû u chirurgick˝ch Ñn·hl˝ch b¯iö-
nÌch p¯Ìhodì. P¯Ìznaky a projevy se obvykle z·hy po
adekv·tnÌ antibiotickÈ terapii zmÌrnÌ a do 14 dnÌ se
z·nÏt plnÏ zhojÌ. Nikoli vz·cnÏ se vöak objevÌ znovu.
Epizoda peritonitidy vyvolanÈ t˝mû kmenem (se stej-
nou citlivostÌ na antibiotika) bÏhem Ëty¯ t˝dn˘ je po-
vaûov·na za relaps. Riziko relaps˘ je pravdÏpodobnÏ
v†klinickÈ praxi podceÚov·no, a tak se bohuûel s†nimi
setk·v·me relativnÏ Ëasto: p¯edstavujÌ 80 % vöech
opakovan˝ch peritonitid. NejËastÏji vede k opakova-
n˝m epizod·m infekce stafylokokem. Mortalita z·nÏ-
tu pob¯iönice se pohybuje v rozmezÌ 1ñ6 % (u myko-
tick˝ch peritonitid je vyööÌ, dosahuje aû 5ñ25†%).

Spektrum vyvol·vajÌcÌch bakteriÌ je podle liter·rnÌch
anal˝z n·sledujÌcÌ: Staphylococcus epidermidis ve
22,2†%, Staphylococcus aureus 14,6 % (tj. celkem 37†%
peritonitid je vyvol·no stafylokoky). Gram-negativnÌ
peritonitidy jsou zastoupeny z†28 %, mykotickÈ p¯ibliû-
nÏ 2ñ3†%. Asi u 6 % peritonitid je v†dialyz·tu polymi-
krobnÌ n·lez, kter˝ je vûdy suspektnÌ z†toho, ûe zdro-
jem intraabdomin·lnÌ infekce je st¯evnÌ patologie
(nap¯Ìklad divertikulitida). KultivaËnÏ negativnÌ peri-
tonitidy jsou zastoupeny 10ñ30 %, toto ËÌslo je do vel-
kÈ mÌry z·vislÈ na technice kultivace dialyz·tu, resp.
odbÏru materi·lu. Nosokomi·lnÌ peritonitida vznik·
infekcÌ nosokomi·lnÌmi kmeny za hospitalizace, citli-
vost na antibiotika b˝v· problematick· a  mortalita je
vyööÌ. Lze konstatovat, ûe v˝skyt gram-pozitivnÌch
peritonitid m· klesajÌcÌ trend, v˝skyt gram-negativnÌch
se nemÏnÌ, celkovÏ se tedy poËet peritonitid sniûuje.

K†problÈm˘m antibiotickÈ terapie p¯istupuje rezis-
tence (vancomycin-rezistentnÌ enterokoky, methicilin
rezistentnÌ stafylokoky a multirezistentnÌ gram-nega-
tivnÌ bakterie).

Rizikov˝ch faktor˘ pro vznik peritonitidy je cel· ̄ ada
a jejich identifikace a zohlednÏnÌ nepochybnÏ v˝skyt
peritonitid snÌûily (ÑYì sety, technika Ñflush before fillì),
i kdyû zcela ned·vn· anal˝za prevence peritonitid uk·-
zala, ûe jednoznaËn˝ rozdÌl ve v˝skytu peritonitid p¯i
r˘zn˝ch technick˝ch modifikacÌch (implantace katÈt-
ru, typ katÈtr˘, reûim v˝mÏn dialyzaËnÌho roztoku)
(Strippoli 2004) nenÌ.

Kontinu·lnÌ automatizovan· peritone·lnÌ dial˝za
(CCPD) p¯inesla urËitÏ zv˝öenÌ ˙Ëinnosti, avöak nenÌ
prok·z·no, ûe by snÌûila incidenci peritonitid (i kdyû
poËet manipulacÌ s†konektorov˝m systÈmem je niûöÌ).
Pro CCPD byly v†doporuËen˝ch postupech lÈËby pe-

ritonitidy navrûeny intermitentnÌ aplikace antibiotik
jedenkr·t dennÏ do vaku, avöak nenÌ prok·z·no, ûe
by byly srovnatelnÏ ̇ ËinnÈ (Ëi dokonce ̇ ËinnÏjöÌ) neû
kontinu·lnÌ pod·v·nÌ antibiotik rovnomÏrnÏ do vöech
v˝mÏn v†pr˘bÏhu dne. NenÌ tedy definitivnÏ uzav¯eno,
jak postupovat v†terapii antibiotiky p¯i epizodÏ perito-
nitidy u pacient˘ lÈËen˝ch CCPD modifikacÌ (viz d·le).

Velmi z·vaûnou p¯ek·ûkou pro ˙plnÈ vyhojenÌ pe-
ritonitid je v†mnoha p¯Ìpadech tvorba tzv. biofilmu na
dialyzaËnÌm katÈtru (Dasgupta 2002). Tvorba biofilmu
(komplexu mukopolysacharid˘ a protein˘) na umÏlo-
hmotnÈm povrchu je spojena zejmÈna s†infekcÌ S. epi-
dermidis a Pseudomonas aeruginosa, mÈnÏ jiû s†in-
fekcÌ E. coli. Biofilm je pravdÏpodobnÏ p¯ÌËinou relaps˘
a rekurencÌ peritonitid i p¯i adekv·tnÌ antibiotickÈ te-
rapii, neboù znamen· bariÈru penetrace antibiotik.
P¯ipouötÌ se tÈû, ûe dalöÌm faktorem zp˘sobujÌcÌm re-
zistenci na antibiotika je zmÏna fenotypu bakteriÌ
v†p¯Ìtomnosti biofilmu. Tzv. MBEC (Ñminimum bio-
film eradication concentrationì, minim·lnÌ koncentra-
ce antibiotika pro eradikaci biofilmu) se totiû m˘ûe
v˝raznÏ liöit od bÏûnÏ stanovovan˝ch minim·lnÌch
inhibiËnÌch koncentracÌ (MIC), jimiû se p¯i lÈËbÏ anti-
biotiky ¯ÌdÌme. ZejmÈna vysok· MBEC byla nap¯Ìklad
zjiötÏna pro cefalosporiny 1. generace. Proto se zva-
ûuje, ûe p¯i jednor·zovÈ aplikaci antibiotik p¯i epizo-
dÏ peritonitidy v†celÈ dennÌ d·vce je bÏhem dalöÌch
v˝mÏn koncentrace antibiotika v dialyzaËnÌm roztoku
niûöÌ, neû je pot¯ebn· pro eradikaci tvorby biofilmu.
Proto podle mÌnÏnÌ autor˘ Ël·nku by p¯i peritonitidÏ
u reûimu CCPD bylo vhodnÏjöÌ pod·vat antibiotika
kontinu·lnÏ v†reûimu CAPD.

P¯i z·nÏtech obecnÏ se zvyöuje hodnota CRP. Proto-
ûe zv˝öenÌ CRP je negativnÌm prognostick˝m fakto-
rem kardiovaskul·rnÌ morbidity a mortality dialyzova-
n˝ch pacient˘, zvaûujÌ auto¯i, zda peritonitida tÌmto
mechanismem nem˘ûe p¯ispÌvat ke kardiovaskul·rnÌ-
mu riziku tÏchto pacient˘. Pro vztah mezi peritoniti-
dou a kardiovaskul·rnÌm postiûenÌm, stejnÏ jako pro
dalöÌ faktory zvaûovanÈ v†prevenci a terapii peritoni-
tid (protistafylokokov· vakcinace, vyuûitÌ peptid˘ de-
struujÌcÌch bakteri·lnÌ biofilm, novÈ postupy v†eradikaci
stafylokoka ñ nap¯. rekombinantnÌ lysostaphin aj.) vöak
je t¯eba teprve p¯inÈst doklady.
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V†roce 1987 iniciovala skupina odbornÌk˘ tzv. Ñad hoc
committeeì, neboli pracovnÌ skupinu, kter· mÏla za
cÌl urËit optim·lnÌ (doporuËenÈ) postupy v†diagnostice,
lÈËbÏ a prevenci peritonitidy. Tato skupina pak
v†p¯ibliûnÏ t¯Ìlet˝ch intervalech publikovala zcela kon-
krÈtnÌ n·vody, jak p¯i peritonitidÏ postupovat; posled-
nÌ doporuËenÌ jsou z†roku 2000 (Keane, 2000). Vûdy
dalöÌ Ñupdateì diagnostick· a terapeutick· doporuËenÌ
aktualizovalo a upravovolo, a to na z·kladÏ v mezidobÌ
zÌskan˝ch a publikovan˝ch zkuöenostÌ (vËetnÏ nap¯.
aktu·lnÌ situace rezistence bakteriÌ a antibiotika).
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Velk· pozornost byla a je vÏnov·na vankomycinu.
Toto antibiotikum m· mimo¯·dnÏ v˝hodnou farma-
kokinetiku p¯i selh·nÌ ledvin, kter· umoûÚuje aplikaci
jen jedenkr·t za nÏkolik dnÌ (event. i pouze jedenkr·t
za t˝den). StoupajÌcÌ hrozba rozöÌ¯enÌ vankomycin-
rezistentnÌch streptokok˘ (enterokok˘), akcentovan·
p¯enesenÌm tÈto rezistence i na kmeny zlatÈho stafylo-
koka, vedla k†up¯ednostnÏnÌ cefalosporin˘ 1. genera-
ce jako lÈku prvnÌ empirickÈ volby, pro pokrytÌ i gram-
negativnÌch kmen˘ v†inici·lnÌ empirickÈ terapii spolu
s†cefalosporinem 3. generace (cefalosporiny 1. gene-
race jsou dob¯e ˙ËinnÈ na gram-pozitivnÌ kmeny, t¯e-
tÌ generace cefalosporin˘ naopak na gram-negativnÌ
kmeny). P¯i antibiotickÈ terapii je urËitÈ riziko myko-
tickÈ peritonitidy, proto se ve vÏtöinÏ st¯edisek, vËetnÏ
naöÌ praxe, pouûÌv· antimykotick· profylaxe.

Protoûe nosiËstvÌ zlatÈho stafylokoka (v oblasti nos-
nÌch pr˘duch˘, hrdla a k˘ûe, zejmÈna v†blÌzkosti mÌsta
vy˙stÏnÌ katÈtru) je spojeno s†vyööÌm rizikem peritoni-
tidy, je doporuËov·na profyktick· eradikace, zejmÈna
mupirocinem. U n·s je s†tÌmto prepar·tem m·lo zku-
öenostÌ, avöak snaha o eradikaci zlatÈho stafylokoka
je jiû bÏûn· (p¯elÈËenÌ protistafylokokov˝mi antibioti-
ky). Lze konstatovat, ûe vöem okolnostem, kterÈ mo-
hou podle zn·m˝ch zkuöenostÌ v˝skyt peritonitidy
zmÌrnit, je dÌky jiû rozs·hl˝m zkuöenostem vÏnov·na
u n·s pat¯iËn· pozornost a ve v˝skytu peritonitidy jsme
plnÏ srovnatelnÌ s†p¯ednÌmi centry v zahraniËÌ. Na
druhou stranu v†oblasti prevence peritonitidy objek-
tivnÏ z˘st·v· mnoho nejasnÈho.

Rizikov˝m faktorem peritonitidy je i deprese. Usuzu-
je se, ûe pacient trpÌcÌ depresÌ vÏnuje mÈnÏ pozornos-
ti†peËlivÈmu prov·dÏnÌ v˝mÏn, Ëi se m˘ûe podÌlet
obecnÈ snÌûenÌ imunity, kterÈ toto onemocnÏnÌ pro-
v·zÌ. Deprese je lÈËiteln·, je-li ovöem rozpoznan·.
Moûn· by i†tento aspekt mohl vÈst ke snÌûenÌ v˝skytu
peritonitid.

I kdyû v˝skyt peritonitid kles·, st·le se jedn· o hlav-
nÌ d˘vod vedoucÌ k†ukonËenÌ peritone·lnÌ dial˝zy.
VynÏtÌ katÈtru jsou ËastÏjöÌ p¯i infekci nÏkter˝mi pato-
geny (Pseudomonas aeruginosa) a tÈû u pacient˘ lÈ-
Ëen˝ch peritone·lnÌ dial˝zou po delöÌ dobu.

VynÏtÌ peritone·lnÌho dialyzaËnÌho katÈtru velmi
Ëasto znamen· ukonËenÌ peritone·lnÌ dial˝zy, pacient
se k†tÈto metodÏ jiû nevracÌ. P¯ÌËiny nejsou jen medi-
cÌnskÈ, a proto je pot¯eba vÏnovat pacient˘m s perito-
nitidou nejen adekv·tnÌ medicÌnskou pozornost, ale
i†podporu psychosoci·lnÌ. NejvÏtöÌ d˘raz je vöak st·le
t¯eba kl·st na prevenci peritonitidy.
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»l·nek je kritickou anal˝zou souËasnÈho stavu zna-
 lostÌ v†oblasti stenÛzy ren·lnÌ arterie (SRA) a is-

chemickÈ nefropatie (IN). AËkoli skuteËnost, ûe SRA
(Ëi renovaskul·rnÌ onemocnÏnÌ v†öiröÌm slova smyslu)
vede ke vzniku arteri·lnÌ hypertenze Ëi hypertenzi ak-
celeruje, je zn·ma dlouho, teprve v†80. letech minulÈ-
ho stoletÌ se prok·zalo, ûe aterosklerotickÈ renovas-
kul·rnÌ onemocnÏnÌ se uplatÚuje v†nezanedbatelnÈm
poËtu p¯Ìpad˘ coby p¯ÌËina chronickÈho selh·nÌ led-
vin.

Epidemiologie aterosklerotickÈho postiûenÌ ren·lnÌch
tepen. AterosklerotickÈ postiûenÌ ren·lnÌch tepen je
ËastÈ. Aort·lnÌ aterosklerotickÈ pl·ty mohou zasaho-
vat do ren·lnÌch tepen a zp˘sobovat osti·lnÌ postiûe-
nÌ. Prevalence takov˝chto lÈzÌ z·visÌ p¯edevöÌm na vÏku
a na rizikov˝ch faktorech aterosklerÛzy (kou¯enÌ, ar-
teri·lnÌ hypertenze, porucha lipidovÈho metabolismu
a diabetes). VÏk, p¯Ìtomnost symptomatickÈ vaskul·r-
nÌ lÈze, hypercholesterolÈmie a p¯Ìtomnost öelestu
v†oblasti tepennÈho ̄ eËiötÏ jsou nejv˝znamnÏjöÌmi fak-
tory predikce pro odhalenÌ cÈvnÌ okluze o rozsahu
nejmÈnÏ 50†% (Krijnen P, 1998). Tento skÛrovacÌ sys-
tÈm umoûÚuje odhadnout v˝skyt stenotickÈho posti-
ûenÌ (v r·mci angiografickÈho vyöet¯enÌ) s†p¯esnostÌ
rovnajÌcÌ se p¯inejmenöÌm izotopovÈmu vyöet¯enÌ. Jak
Ëasto vede renovaskul·rnÌ postiûenÌ ke vzniku chro-
nickÈho selh·nÌ ledvin, nenÌ jasnÈ. Pokud zjiöùujeme
v˝skyt cÈvnÌch lÈzÌ u pacient˘ s†chronick˝m selh·nÌm
ledvin, lze jejich v˝skyt prok·zat u 3,2†% osob ve vÏku
< 59 let a u 25†% osob ve vÏku > 70 let (Coen, 1998).
Na ot·zku, jak˝ je v˝skyt aterosklerotick˝ch lÈzÌ
v†obecnÈ populaci, dala odpovÏÔ studie Hansena
(Hansen, 2002), kter· na souboru vÌce neû 800 osob
uk·zala, ûe dopplerovsky prokazateln· > 60% okluze
ren·lnÌch tepen je ve vÏkovÈ skupinÏ > 65 let p¯Ìtom-
na v†6,8†%. U pacient˘ podstupujÌcÌch koronarografii
se prevalence v˝znamn˝ch ren·lnÌch stenÛz pohybu-
je v rozmezÌ 19ñ24†%.

Patofyziologie kritickÈ SRA. HemodynamickÈ studie
uk·zaly, ûe tlakovÈ gradienty a zmÏny v†krevnÌm pr˘-
toku mohou b˝t detekov·ny teprve v†p¯ÌpadÏ, ûe cÈvnÌ
lumen je z˙ûeno z†vÌce neû 70ñ80†%; tento stupeÚ se
oznaËuje jako kritick· stenÛza. Redukce systÈmovÈho
krevnÌho tlaku (TK) proxim·lnÏ od kritickÈ lÈze m˘ûe
navodit hypoperfuzi v dist·lnÌm tepennÈm†˙seku,
obËas pod ˙roveÚ nutnou pro autoregulaci krevnÌho
pr˘toku. Pokles perfuznÌho tlaku vyvol·v· aktivaci tla-
kov˝ch mechanism˘ (systÈmu renin-angiotensinñal-
dosteron, RAS; adrenergnÌch mechanism˘), jejichû cÌ-
lem je dos·hnout zv˝öenÈ perfuze ledvin. V†p¯ÌpadÏ,
ûe dojde k†dalöÌmu uz·vÏru ren·lnÌ tepny, zvyöuje se
rovnÏû systÈmov˝ krevnÌ tlak a v†koneËnÈ f·zi se m˘ûe




