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Sazetak renovaskularna hipertenzija najéeséi je uzrok
sekundarnog oblika arterijske hipertenzije. Aterosklerotska
stenoza renalne arterije nalazi se u 90% bolesnika s renova-
skularnom hipertenzijom. Obicno u tih bolesnika postoje i dru-
8i znakovi difuzne vaskularne bolesti, koronarna i periferna va-
skularna bolest, renalna insuficijencija, promjene abdominal-
ne aorte. Tijek bolesti je uglavhom progresivan, a ocituje se po-
gorsanjem stenoze i smanjenjem bubrega. Potrebno je istaknu-
ti da velicina stenoze utjece i na prezZivljenje bolesnika, a glav-
ni uzrok smrtnosti su kardiovaskularne bolesti. Kada na osnovi
klinickih pokazatelja postoji sumnja na stenozu renalne arteri-
Jje, potrebno je dobiti uvid u funkcionalno stanje bubrega i ana-
tomske promjene na krvnim Zilama. U tu svrhu postoji niz dija-
gnostickih testova, Cije je znacenje detaljnije opisano. Nakon
dijagnosticke obrade pristupa se lijecenju, endovaskularnom
intervencijom, kirurskim zahvatom ili medikamentnom terapi-
jom. Ciljevi lijecenja su regulacija krvnog tlaka, ocuvanje bu-
breZne funkcije i prevencija kardijalnih komplikacija. U daljinjem
pregledu izneseni su rezultati razlicitih postupaka lijecenja gle-
de ucinka na krvni tlak i bubreZnu funkciju. Razabire se da su
ucinci manji od ocekivanih, pa se postavlja osnovno pitanje ka-
ko prepoznati bolesnika koji ¢e imati povoljan ishod od revasku-
larizacijskog postupka.

Kljucne rijeCi: stenoza renalne arterije, renovaskularna hi-
pertenzija, dijagnosticki testovi, perkutana transluminalna an-
gioplastika sa stentom/bez stenta, kirurska intervencija

Renovaskularna hipertenzija najcescéi je uzrok sekundar-
nog oblika arterijske hipertenzije. lako se s patofizioloSkog
aspekta slijed zbivanja u renovaskularnoj hipertenziji (RVH)
¢ini jasan, danas postoji niz pitanja i dilema u dijagnostici
i lijeCenju ovog oblika hipertenzije. Pojednostavnjeno rece-
no, korekcija stenoze renalne arterije poboljSava perfuziju
bubrega, a time se korigira arterijska hipertenzija i renal-
na funkcija. Medutim, klinicke studije nisu uvijek i potvr-
dile ovakav slijed zbivanja, pa je pocetni entuzijazam u ko-
rekciji stenoze renalne arterije zamijenjen dvojbama i otvo-
renim dilemama. Ovaj pregled ima za cilj razmotriti klinic-
ku i dijagnosticku vaznost razliitih testova, utvrditi brzinu

Summar Y Renovascular hypertension is the most com-
mon cause of secondary arterial hypertension. Atherosclerotic
renal artery stenosis is found in 90% of patients with renovascu-
lar hypertension. These patients usually have other symptoms
of diffuse vascular disease, coronary and peripheral vascular
disease, renal insufficiency, or abdominal aorta changes. The
disease is mainly progressive, and exhibited as aggravation of
stenosis and shrinking of kidneys. One should emphasise that
the size of stenosis affects the survival rates, and that cardio-
vascular diseases are the main cause of mortality. If renal ar-
tery stenosis is suspected on the basis of clinical indicators, re-
nal functional status and anatomic vascular changes should be
investigated. A number of diagnostic tests, whose significance
is described in detail, is available for this purpose. Upon diag-
nostic analysis, treatment by endovascular intervention, sur-
gery or pharmacological therapy is introduced. The treatment
objectives are to regulate blood pressure, preserve renal func-
tion, and prevent cardiac complications. The results of various
treatment procedures in terms of their effects on blood pres-
sure and renal function are presented. As the effects are lower
than expected, the basic question is how to recognize a patient
in whom revascularization will have a positive outcome.

Key WOrdS: renal artery stenosis, renovascular hyperten-
sion, diagnostic tests, percutaneous transluminal angioplasty
with/without stent, surgical procedure

progresije bolesti te kada i kako pristupiti revaskularizacij-
skom postupku.

Renovaskularnu hipertenziju definiramo kao oblik arterij-
ske hipertenzije uzrokovan ishemijom bubrega. Tu se po-
najprije misli na aktivaciju renin-angiotenzin-aldosteron-
skog sustava, koji poti¢e vazokonstrikciju i retenciju soli i
vode. Sli¢an, ali drugaciji klinicki entitet je renovaskularna
bolest. Ona ne izaziva dovoljnu hipoperfuziju bubrega ko-
ja bi pokrenula intrarenalne mehanizme odgovorne za na-
stanak hipertenzije. Stoga je renovaskularna bolest mnogo
¢esSca od renovaskularne hipertenzije. Vec je ranije pokaza-
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no da se u 32% normotenzivnih osoba moze naci stanovit
stupanj stenoze renalne arterije, a prevalencija raste sa zi-
votnom dobi (1). TreCi klinicki entitet koji je posljedica kom-
promitirane bubrezne cirkulacije jest ishemijska nefropa-
tija. Definira se kao progresivan gubitak renalne funkcije,
a histoloski je prisutna fokalna glomeruloskleroza s ishe-
mijom i retrakcijom glomerularnog klupka, te periglomeru-
larna i tubulointersticijska fibroza. Uz progresivan gubitak
bubrezne funkcije nalazimo proteinuriju, hipertenziju i re-
tenciju soli.

Uzroci renovaskularne hipertenzije

Renovaskularna hipertenzija je najceséi sekundarni uzrok
hipertenzije i nalazi se u = 5% hipertenzivne populacije (2).
Uzroci RVH prikazani su na tablici 1.

Tablica 1. Uzroci renovaskularne hipertenzije
Ateroskleroza 90%
Fibromuskularna displazija 10%
e intima 1-2%
* medija 96%
* periarterijalna 1-2%
Ostali

* aneurizma renalne arterije
e sistemni vaskulitis

* supkapsularni hematom

* arteriovenska fistula

* vanjska kompresija bubrega ili renalne arterije

Najcesci uzrok je ateroskleroza koja zahvaca ishodisni dio
glavne renalne arterije. Radi se o starijim bolesnicima u ko-
jih se Cesto nalaze i drugi znakovi difuzne vaskularne bole-
sti. Tako se stenoza renalne arterije nalazi u 38% bolesni-
ka s aneurizmom aorte, u 33% s aortookluzivnom bolesti,
u 39% s perifernom vaskularnom bolesti (3). Prevalencija
stenoze renalne arterije u bolesnika s koronarnom bolesti
iznosi 14-29% (4). Bolesnici s kardijalnom dekompenzaci-
jom takoder Cine riziénu grupu jer se stenoza veca od 50%
nalazi u 34% bolesnika (5). Ako se analizira stenoza renal-
ne arterije kao uzrok terminalne bubrezne insuficijencije,
nalazimo je odgovornom u 5-8% slucajeva (6). Buduéi da
aterosklerotski proces korelira s dobi, ne iznenaduje poda-
tak da incidencija stenoze renalnih arterija raste s dobi. U
osoba starijih od 75 godina incidencija iznosi i do 40% (7).
Tipican bolesnik s aterosklerotskom bolesti renalnih arte-
rija je osoba starije Zivotne dobi, adipozna s hiperlipidemi-
jom, SeGernom bolesti, pusac, a renovaskularna bolest je
superponirana ha raniju esencijalnu hipertenziju.

S patofizioloSkog aspekta povezanost stenoze renalne ar-
terije i sistemne ateroskleroze moZe se povezati sa slje-
deéim slijedom zbivanja. Sistemna ateroskleroza pogodu-
je nastanku stenoze, a ova pokrece intrarenalnu aktivaciju
renin-angiotenzin-aldosteronskog sustava i humoralnih me-

dijatora (citokini, adhezijske molekule, stvaranje slobodnih
radikala kisika, aktivacija trombocita itd.). Ovi medijatori
zajedno s poviSenim krvnim tlakom pospjesSuju proces ate-
roskleroze pa se na taj nacin zatvara krug (8).

Fibromuskularna displazija odgovorna je u 10% bolesnika
za nastanak stenoze renalne arterije. NajceSée zahvaca
mediju, a proces je lociran na distalne 2/3 renalne arteri-
je ili njezine grane. Daje karakteristiCan angiografski nalaz
u obliku “krunice” s mjestimi¢nim suzenjima i aneurizmat-
skim prosirenjima. Fibromuskularna displazija intime ¢esto
dovodi do disekcije ili tromboze, dok medijalna displazija
pokazuje progresiju stenoze u priblizno 30% bolesnika (9).

Privodni tijek stenoze renalne
arterije

Vec ranije je upozoreno na moguci tijek bolesti. Naime, ate-
rosklerotska stenoza je popratna pojava starenja, sto je bo-
lesnik stariji, to je veca vjerojatnost znacajnije stenoze re-
nalne arterije. U ¢imbenike rizika progresije stenoze ubra-
jamo Zivotnu dob vecu od 60 godina, sistolicki tlak 2 160
mmHg, Secernu bolest, stenozu renalne arterije = 60% i
omjer tlaka glezanj/nadlaktica < 0,7 (10). Sam proces pro-
gresije stenoze odreden je stupnjem stenoze bazalno, dulji-
nom pracenja bolesnika te postupkom koji se rabio tijekom
evaluacije. Prospektivna studija u kojoj se rabio doplerski
ultrazvuk pokazala je da incidencija progresije stenoze tije-
kom tri godine iznosi 35%, a pet godina 51% (10). Ovdje je
potrebno istaknuti da u priblizno 50% bolesnika nema pro-
gresije stenoze! Da veliCina stenoze bazalno odreduje pro-
gresiju bolesti, pokazala je ista studija (10). Incidencija pro-
gresije tijekom tri godine kod normalne arterije iznosi 18%,
kod stenoze manje od 60% iznosi 28%, a ako je bazalna
stenoza veéa od 60%, incidencija progresije je 49%.

Kao drugi parametar progresije moze se iskoristiti atrofija
bubrega, tj. smanjenje duzine za =2 1 cm. Dvogodisnja in-
cidencija kod normalnih arterija iznosi 5,5%, kod stenoze
< 60% incidencija je 11,7%. Medutim, u bolesnika s bazal-
nom stenozom renalne arterije 2 60% incidencija atrofije
bubrega je 20,8% (11). Klinicki tijek aterosklerotske vasku-
larne bolesti bubrega najbolje pretkazuju bazalna glomeru-
larna filtracija te renalna atrofija. SniZenje glomerularne fil-
tracije bolje korelira sa stupnjem parenhimskog osSte¢enja
bubrega distalno od stenoze nego primarno sa stupnjem
stenoze renalne arterije. U prilog ovomu govori podatak da
usprkos korekciji stenoze ne dolazi uvijek do oporavka glo-
merularne filtracije. Detaljnije ¢e o ovome biti rijeci kada se
bude razmatrala revaskularizacija kao terapijska mjera.

Kada govorimo o prirodnom tijeku stenoze renalne arteri-
je, potrebno je istaknuti znacajnu povezanost sa stupnjem
prezivljavanja. Conlon i sur. (12) pokazali su da 4-godiSnje
prezivljenje u osoba bez stenoze iznosi 86%, a u onih sa
stenozom 65%. Stupanj prezivljenja odreduje velicina ste-
noze. Bolesnici u kojih je stenoza = 75% imaju prezivljenje
57%, dok u bolesnika sa stenozom < 75% prezivljenje je
89% (13). Glavni uzrok smrtnosti u ovih bolesnika je kar-
diovaskularna bolest.
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Klinicke manifestacije stenoze
renalnih arterija

Stenoza renalne arterije moZe se manifestirati kao: a)
asimptomatska, slu¢ajno otkrivena, b) renovaskularna hi-
pertenzija, ¢) ishemijska nefropatija, d) akutno pogorsanje
kardiovaskularne bolesti (kardijalna dekompenzacija, pluc-
ni edem, cerebrovaskularni incident, sekundarni hiperaldo-
steronizam). Kada govorimo o dijagnostici, moramo upozo-
riti na neke klinicke parametre koji pobuduju sumnju na
stenozu renalne arterije. Na tablici 2. prikazani su klini¢-
ki pokazatelji koji nas upozoravaju na moguénost i trazenje
stenoze renalne arterije.

Tablica 2. Klinicki znakovi koji upucuju na stenozu renalne arterije

Hipertenzija

- nagli pocetak hipertenzije u osoba mladih od 30 ili starijih od
50 godina

- odsutnost pozitivhe obiteljske anamneze za hipertenziju

- maligna hipertenzija

- rezistentna hipertenzija (>3 lijeka)

Bubrezni poremecaj

- nejasna azotemija u bolesnika starijeg od 50 godina

- porast kreatinina tijekom terapije ACE-inhibitorom ili blokato-
rom angiotenzinskih receptora

- razlika u veli¢ini bubrega (= 1,5 cm)

- nejasna hipokalemija

Ostali znakovi

-Sum u abdomenu

- drugi pokazatelji vaskularne bolesti

- nejasna kardijalna dekompenzacija

- akutni pluéni edem

Medutim, ovu sumnju treba objektivizirati odgovaraju¢im
dijagnostickim postupkom. Razvojem suvremene tehnolo-
gije omogucéen je Sirok dijagnosticki raspon, pa je katkad
teSko odluciti kada i koju dijagnosticku metodu primijeni-
ti. O prednostima i nedostacima dijagnostickih testova u
evaluaciji stenoze renalne arterije bit ¢e govora u sljede-
¢em poglavlju.

Dijagnosticki testovi u
venovaskularnoj hipertenziji

Ako klinicki pokazatelji upucuju na stenozu renalne arteri-
je, potrebno je dobiti uvid u funkcionalno stanje bubrega i
anatomske promjene na krvnim Zzilama. Naime, potrebno
je utvrditi u kolikoj je mjeri anatomska promjena odgovor-
na za ostecenje bubrezne funkcije ili nastanak hipertenzi-
je. Odgovori na ova pitanja su vazni, jer odreduju pristup re-

vaskularizacijskom postupku. Kao i uvijek u medicini u ini-
cijalnoj dijagnostici naglasak je na neinvazivnim testovima.
Tijekom proteklih godina primijenjen je niz klinickih testo-
va, a njihove prednosti i ogranicenja prikazani su na tabli-
ci 3.

Tablica 3. Testovi u evaluaciji RV hipertenzije

Test Prednost Ogranicenje

RAP * neinvazivan * lijekovi, unos soli,
volumen tjel. tekuéina,
osjet. 57%, specif. 60%

Omjer RAP | e lateralizacija: e invazivan, tercij. med.

iz renalnih kvocijent >1,5 centri, lijekovi, volumni

vena —ishod lije¢enja status, osjet. i specif.
niska

Kaptopril- « funkcija bubrega * bilat. stenoza

skaf.r.eno- « pretkazuje ucinak | e kreatinin > 176,8

graflja revaskularizacije pmol/I

Doplerski « veli¢ina bubrega * debljina, meteorizam

Lz * RI * trajanje pretrage

 koristan u pra- e aberantna zila
cenju * ovisan o izvodacu

MR angio- | ¢ mala nefrotoksic- e cijena

grafija e e intrarenalne grane

CT angjo- e prikaz lumena i e primjena kontrasta

grafija stijenke arterije

Renalna * |okacija i stupanj * ne govori o funkc.

angiogra- stenoze stenoze

e * “zlatni standard” * pogorSanje renalne
funkcije

Modif. prema V. Garovic et al. Clev Clin_ ] Med 2005,72:1135
Legenda: RAP - reninska aktivnost plazme

Interesantan je danasnji stav o znacenju omjera reninske
aktivnosti iz renalnih vena. Dok je ranije uziman kao klju-
¢an pokazatelj funkcionalne aktivnosti stenoze, danas je
njegovo znacenje smanjeno. Pokazano je da u 50% bole-
snika s RVH koji ne pokazuju lateralizaciju reninske aktiv-
nosti, ima povoljan uc¢inak nakon korekcije stenoze. Prema
nekim uputama ovaj test ima primarno znacenje kod bila-
teralne stenoze renalnih arterija da se utvrdi koji bubreg si-
gnifikantno pridonosi hipertenziji (14).

Kaptoprilska renografija ima prednost u procjeni funkcio-
nalne aktivnosti stenoze. Medutim, u bolesnika s ledira-
nom bubreznom funkcijom (kreatinin > 176,8 umol/L), vri-
jednost kaptoprilske renografije je smanjena. U tih bolesni-
ka vec je bazalna renografska krivulja promijenjena, pa se
nakon primjene ACE-inhibitora ne mogu verificirati dodatne
promjene. Kaptoprilska renografija moze biti od koristi kao
metoda probira u bolesnika s normalnom renalnom funk-
cijom, kao i onih s glomerularnom filtracijom > 50 ml/min

(7).

Doplerski UZ mozemo prihvatiti kao najpovoljniju metodu
probira u bolesnika sa sumnjom na stenozu renalnih arteri-
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ja. Posebno je koristan u pracenju bolesnika nakon ucinje-
ne endovaskularne intervencije. Radermacher i sur. (15)
pokazali su da mjerenje intrarenalnog indeksa otpora mo-
Ze biti pretkazatelj uspjeSnosti revaskularizacije. Ako je in-
trarenalni indeks otpora veci od 0,80, revaskularizacijski
postupak nije doveo do poboljSanja bubrezne funkcije niti
krvnog tlaka. Zakljuéno, doplerski UZ danas ima primarno
mjesto u probiru bolesnika sa stenozom renalne arterije.

Magnetska rezonantna angiografija bila je smatrana meto-
dom izbora u bolesnika s renalnom insuficijencijom ili kod
preosjetljivosti na jodni kontrast. Medutim, danas znamo
da gadolinijev kelat u bolesnika s renalnom insuficijenci-
jom moze dovesti do ozbiljne komplikacije — nefrogene si-
stemne fibroze. Neke su studije pokazale osjetljivost meto-
de od 100%, a specificnost 96% u detekciji stenoze glav-
ne renalne arterije (16). Medutim, Vasbinder i sur. su dobili
osjetljivost i specificnost ove metode svega 62 i 84% (17).

CT angiografija pokazuje osjetljivost u rasponu 64-99%, a
specificnost 92-98% (17, 18). Ako se ove dvije metode us-
porede s digitalnom suptrakcijskom angiografijom, onda
postupak DSA ostaje metodom izbora u dijagnostici. Sto-
ga danas mozemo govoriti da je renalna angiografija zlat-
ni standard u morfoloskoj dijagnostici promjena na krvnim
Zilama bubrega.

Iz ranije iznesenih podataka dijagnosticku tocnost pojedi-
nih testova mozemo samo opcenito procijeniti jer u litera-
turi postoji Sirok raspon osjetljivosti i specificnosti. Ovi po-
daci prezentirani su na tablici 4.

Tablica 4.  Tocnost dijagnostickib testova u RV hipertenziji

Test Osjetljivost % Specificnost %
Kaptoprilska renografija | 78-90 88-95
Doplerski UZ 9298 85-99

MRA 83-100 9297

CTA 6792 84

J-M. Alcazar: ESH Newsletter 2001

Ako sumirano znacenje neinvazivnih testova u dijagnostici
stenoze renalnih arterija, mozemo istaknuti sljedeée oso-
bine (7):

1. nema idealnog neinvazivnoga dijagnostickog testa
2. izbor testa ovisi 0 iskustvu dijagnostickog centra

3. ako je glomerularna filtracija > 50 ml/min, rabimo funk-
cionalni test — kaptoprilsku renografiju

4. ako je glomerularna filtracija < 50 ml/min, prvi test treba
biti anatomska analiza — MR angjografija

Lijecenje renovaskularne hipertenzije

Uzimajuéi u obzir patogenezu promjena kod stenoze renal-
ne arterije, revaskularizacija se ¢ini razumnim postupkom.
Medutim, korisni ucinci ovog postupka manji su od oceki-

vanih. Dok intervencijski radiolozi imaju pozitivan i entuzija-
sticki pristup endovaskularnim intervencijama, nefrolozi su
nakon pocetnog entuzijazma sumnjicavi. Naime, kao Sto ¢e
kasnije biti detaljnije pokazano, ucinci revaskularizacije na
krvni tlak i bubreznu funkciju znatno su manji od ocekiva-
nih. Stoga je bitno utvrditi kliniCka stanja u kojih postoji in-
dikacija za revaskularizaciju. Cilj je postupka kontrola krv-
nog tlaka, ocuvanje bubrezne funkcije i prevencija kardio-
vaskularnih komplikacija, tzv. kardijalnog sindroma koji je
vezan primarno za hipervolemiju (tablica 5). Lijecenje reno-
vaskularne hipertenzije provodi se perkutanom translumi-
nalnom angioplastikom sa stentom/bez stenta (PTA), kirur-
Skim zahvatom ili medikamentnom terapijom.

Tablica 5.  Indikacije za revaskiularizacijn

Kontrola tlaka
*dob <30ili>60g.

e nedavno pogorsanje hipertenzije

e refraktorna, maligna hipertenzija

Ocuvanje renalne funkcije

e nejasna renalna insuficijencija
e pogorsanje renalne funkcije tijekom primjene ACEI/ARB
esmanjenje bubrega tijekom pracenja

* progresija stenoze tijekom pracenja

Kardijalni sindrom

e recidivi kard. dekompenzacije

e recidivi pluénog edema

e nestabilna angina

Perkutana transluminalna angioplastika

Kao sto je vet ranije istaknuto ucinci PTA na krvni tlak su
mnogo manji od ocekivanih. U bolesnika s aterosklerot-
skom stenozom renalne arterije primjena PTA/stenta dovo-
di do normotenzije u < 10% bolesnika, poboljSanja krvnog
tlaka u 29-75% bolesnika, a bez ucinka ostaje oko 30% bo-
lesnika (19, 20). Uoceno je da restenoza nastaje u 10-15%
bolesnika, osobito unutar prvih 6 mjeseci od intervencije.

Mnogo bolji su rezultati u bolesnika s fibromuskularnom
displazijom. Metoda izbora u tih bolesnika je PTA, a uspjes-
nost postupka nalazi se u 75-92% bolesnika. Restenoza se
uocava u 5-20% bolesnika, a ovisi o primarnoj lokalizaci-
ji patoloskog procesa. Najveci je kod fibromuskularne dis-
plazije intime (20%), a najmanji kod fiboromuskularne dis-
plazije medije (5%) (21). KirurSka intervencija u bolesnika
s fibromusklarnom displazijom jednako je uspjeSna, medu-
tim, nemamo kontroliranih pokusa koji bi usporedili djelo-
tvornost kirurSkog zahvata s PTA. Zakljucno, u bolesnika s
FMD inicijalni izbor lijeCenja je endovaskularni pristup, tj.
perkutana transluminalna angioplastika.

Klinicki ishod renalne funkcije nakon revaskularizacije po-

stupkom PTA/stent je dvojben. UCinak revaskularizacije na
renalnu funkciju prema rezultatima Textora i sur. (22) upu-
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¢uje na poboljSanje u 25-30%, bez promjene u 45-50%, a
pogorSanje u 20-25% bolesnika. Zbog cega dolazi do po-
gorSanja renalne funkcije usprkos uspjesnoj intervenciji?
Odgovor mogu biti mikroateroembolijski incidenti nastali
lezijom stijenke krvne Zile tijekom intervencije. Naime, ko-
lesterolski kristali mogu biti otplavljeni distalno prema bu-
breznom parenhimu. Potom treba uzeti u obzir i ulogu radi-
oloskoga kontrastnog sredstva, stvaranje slobodnih radika-
la kisika te stupanj parenhimne bubrezne bolesti.

Metaanaliza 14 studija (23) koja je usporedila PTA/stent
vs PTA prikazana je na tablici 6. UoCava se da je primjena
PTA/stent signifikantno bolja glede korekcije hipertenzije i
poboljSanja bubrezne funkcije. Takoder je uCestalost reste-
noza signifikantno manja u tih bolesnika. Usprkos nekim
ogranic¢enjima, danas mozemo prihvatiti stajaliSte da je u
bolesnika s aterosklerotskom stenozom metoda izbora PTA
s implantacijom stenta.

Medikamentna terapija renovaskularne
hipertenzije

S patofizioloSkog aspekta u bolesnika s RVH nalazimo sti-
muliran renin-angiotenzin-aldosteronski sustav. Stoga se
ACE-inhibitori ¢ine logicnim odabirom u lijeCenju renova-
skularne hipertenzije. Neki klinicki podaci pokazali su da je
prezivljenje bolesnika s RVH bolje ako su primali ACE-inhi-
bitore (24). Dilema koja se namece kod primjene ACE-inhi-
bitora jest potencijalno pogorSanje bubrezne funkcije. Kod
unilateralne stenoze pogorSanje bubrezne funkcije se ne
uoCava zbog kompenzatorne uloge kontralateralnog zdra-
vog bubrega. Medutim, u bilateralnoj stenozi ili stenozi so-
litarnog bubrega primjena ACE-inhibitora ili blokatora angi-
otenzinskih receptora je kontraindicirana zbog poremecaja
renalne hemodinamike koja dovodi do pogorSanja bubrez-
ne funkcije. Potrebno je istaknuti da svaki antihipertenziv-
ni lijek koji znacajno snizi krvni tlak moze smanijiti perfuzi-

ju bubrega distalno od stenoze i pogorSati bubreznu funk-
ciju. Stoga je vazno da klinicar striktno prati renalnu funk-
ciju kada je uveden ACE-inhibitor u bolesnika s renovasku-
larnom hipertenzijom. Ako uslijedi sniZenje glomerularne
filtracije = 30%, porast kreatinina za 20-30% te kalija 2 5,6
mmol/I, treba prekinuti primjenu ACE-inhibitora i bolesnika
dijagnosticki reevaluirati glede potencijalne revaskulariza-
cije (25). U kojih je bolesnika indicirana medikamentna te-
rapija? Prema danasnjim spoznajama medikamentna tera-
pija indicirana je u: a) bolesnika s blagom hipertenzijom, b)
kada je postignuta dobra regulacija tlaka medikamentnom
terapijom, c) u bolesnika s odrzanom stabilnom renalnom
funkcijom, d) bolesnici visoke Zivotne dobi s pridruzenim
bolestima, e) lokalna anatomska ogranic¢enja (26).

U ranijem pregledu o endovaskularnoj intervenciji pokaza-
no je da priblizno 1/4 bolesnika pokazuje poboljSanje, a
1/4 pogorsanje renalne funkcije. Postavlja se pitanje us-
poredbe uCinka PTA prema medikamentnoj terapiji. Danas
imamo samo tri klinicke studije koje su usporedile uc¢inak
PTA vs medikamentna terapija (27-29). Rezultati analize
prikazani su na tablici 7, a razabire se da je postignut umje-
ren ucinak na krvni tlak (=7/-3 mmHg), dok nema promje-
ne u stanju renalne funkcije (30). Ostaje otvoreno pitanje
perzistira li povoljan ucinak na krvni tlak tijekom duzeg pe-
rioda i utjeCe li na klinicki ishod. Ova metaanaliza ima ne-
ke nedostatke koji su mogli utjecati na konacnu interpreta-
ciju. Na primjer, uzorak bolesnika je malen, vrijeme prace-
nja je kratko, samo u malog broja bolesnika primijenjena je
PTA s implantacijom stenta (4/210 bolesnika).

Osim ucinka na krvni tlak i bubreznu funkciju, pitanje je
da li revaskularizacija smanjuje rizik od kardiovaskularnih
komplikacija. Odgovor na ovo pitanje dat ¢e rezultati studi-
je CORAL koja je u tijeku (31). Cilj je studije utvrditi ucinak
medikamentne terapije + stent vs medikamentna terapija
na kardiovaskularna i renalna dogadanja. Ukupno je uklju-
¢eno 1.080 bolesnika, a prvi lijek medikamentne terapije
bit e blokator angiotenzinskih receptora.

Tablica 6. Klinicki ishod PTA/stent u 678 bolesnika vs PTA u 644 bolesnika

Postupak n Praéenje (mj.) Hipertenzija Renalna funkcija Restenoza
Izljecenje PoboljSanje Poboljsana Stabilna

PTA/STENT 678 16 20% 49% 30% 38% 17%

PTA 644 22 10% 53% 38% 41% 26%

p NS <0,001 NS <0,001 NS <0,001

Modif. prema Leertonwer et al. Radiology 2000;216:78-85

Tablica 7. Usporedba PTA vs medikamentna terapija u ARAS (metaanaliza triju studija, n=210)

SnizZenje tlaka (mmHg)
PTA Medik th f-up (mj.) Renalna funkcija
ST DT
DRASTIC 56 50
EMMA 23 26 -7 -3 nema
promjene
SNRASCG 25 30

Modif. prema Nordmann et al. Am_] Med 2003;114:44
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Kirursko lijecenje

Dok je ranije kirursko lijecenje bilo jedini nacin aktivne te-
rapije stenoze renalne arterije, danas je uloga kirurske re-
vaskularizacije znatno manja. Glavni je razlog primjena en-
dovaskularnih postupaka, tj. perkutana transluminalna an-
gioplastika s implantacijom stenta. U metode kirurskog lije-
¢enja ubrajamo: a) aortorenalna premostenja (rjede hepa-
torenalnaili splenorenalna), b) endarterektomiju, c) nefrek-
tomiju, d) reimplantaciju bubrega ili autotransplantaciju.

Neki od ovih postupaka poput aortorenalnog premostenja
ranije su ¢escée izvodeni. Medutim, danas su bolesnici s re-
nalnom vaskularnom bolesti najceSce starije osobe s pri-
druzenim promjenama abdominalne aorte koja zahtijeva
istodobnu korekciju. Ovakvi ekstenzivni zahvati nesumnji-
VO povisuju morbiditet. Postupak endarterektomije podra-
zumijeva direktno uklanjanje ateroma, Sto je zahtjevan i
rizican postupak. Posebnu opasnost znac¢i moguénost ot-
plavljivanja aterosklerotskog debrisa distalno s posljedic-
nim mikroembolijama terminalnih ogranaka krvnih Zila. In-
dikacije za kirurSku revaskularizaciju prikazane su na ta-
blici 8.

Tablica 8. Indikacije za kirursku revaskularizaciju

 okluzija renalne arterije (prisutne kolaterale, nefrogram)

eaneurizma renalne arterije

¢ okluzivna bolest abdominalne aorte

e stenoza grane RA; difuzna lezija RA

e restenoza nakon stenta

«Sirina renalne arterije <4 mm

Poseban komentar zahtijeva znacenje Sirine renalne arteri-
je. Ranije iskustvo pokazuje da je ucestalost restenoze oko
40% ako je Sirina renalne arterije < 4 mm (26). Sto je &iri-
na renalne arterije veca, to je uCestalost restenoze manja,

Hipertenzija
80 73

Mortalitet

Izljeé. Pobolj. Bez
prom.

14-18% kod arterije 5,0-5,5 mm, a manje od 10% ako je
promjer arterije 2 6 mm. Ovi podaci pokazuju da je kirur-
Ski zahvat prioritet u bolesnika s renalnim arterijama pro-
mjera <4 mm.

Vecina bolesnika koji se danas operiraju ili su nepogodni
za endovaskularnu intervenciju ili je raniji postupak bio ne-
uspjeSan. Indikaciju za nefrektomiju katkad je teSko doni-
jeti. Evaluacija bolesnika s okluzijom renalne arterije poka-
zala je da je ucinak nefrektomije i revaskularizacije jedna-
ko djelotvoran glede ucinka na krvni tlak, dok je revaskula-
rizacija imala bolji u¢inak na renalnu funkciju (nefrektomi-
ja moze pogorsSati globalnu bubreznu funkciju ako postoji
oSteCenje kontralateralnog bubrega). Prema misljenju ne-
kih autora (32) nefrektomija je indicirana ako je funkcija
bubrega neznatna (< 10% ukupne bubrezne funkcije), te
ako nije moguca rekonstrukcija krvnih Zila. Da bi se ispu-
nili ovi kriteriji, bolesnici zahtijevaju prethodno opsezne di-
jagnosticke postupke (odredivanje renina iz renalnih vena,
kaptoprilska renografija, renalna angiografija). Pretkazate-
lji o€uvane bubrezne funkcije koja dopusta revaskularizaci-
ju jesu velicina bubrega > 9 cm, doplerski indeks rezistenci-
je < 0,80, kratak period od porasta serumskog kreatinina,
pad glomerularne filtracije tijekom primjene ACE-inhibitora
ili blokatora angiotenzinskih receptora te odsutnost glome-
rularne/intersticijske fibroze na biopsiji bubrega.

Rezultati kirursSkog lijeCenja u renovaskularnoj bolesti pri-
kazani su na slici 1. Razabire se da se u 12% bolesnika po-
stize normotenzija, a poboljSanje renalne funkcije u 43%
(33). Slicne rezultate dobili su i drugi autori (34). Klju¢no pi-
tanje u kirurskom lije¢enju je odrediti koji ¢e bolesnici ima-
ti koristi, a u kojih moze doc¢i do pogorSanja nakon revasku-
larizacijskog postupka.

U dosadasnjem pregledu izneseni su stavovi glede postu-
paka revaskularizacije bubrega, bilo kirurSkim ili endova-
skularnim pristupom. Uo¢avamo da su rezultati skromni-
ji od ocekivanja, osobito glede ucinka na renalnu funkci-
ju. Stoga su nefrolozi, koji prate i lijee te bolesnike, mno-

Slika 1. Rezultati kirur-
Skog zabvata u
renovaskularnoj

bolesti

Renalna funkcija

Pobolj. Bez Pogorsanje
prom.

Modif. prema Cherr et al. J Vasc Surg 2002;35:236.
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go oprezniji pri preporuci intervencijskog zahvata kod ate-
rosklerotske stenoze renalne arterije. Danas nemamo ran-
domiziranih pokusa koji bi odgovorili na pitanje da li reva-
skularizacija smanjuje mortalitet. Takoder, nemamo odgo-
vora da li revaskularizacija usporuje progresiju kroni¢ne bu-
brezne bolesti. Stoga bismo se mogli prikloniti misljenju L.
Dworkina da je danas nepoznat najbolji terapijski pristup
aterosklerotske stenoze renalne arterije (31)! Rezultati kli-
nickih studija koje su u tijeku, CORAL u SAD-u ili europskih
analoga STAR, ASTRAL, dat ée nam odgovore o znacenju
endovaskularne intervencije, odnosno medikamentne tera-
pije aterosklerotske stenoze renalnih arterija (35). Od teh-
nickih novosti u postupku endovaskularnih intervencija u
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