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Syndrom stiedni aorty (MAS) je zpUsoben sten6zou hrudni a/nebo biisni aorty, ¢asto
doprovazenou soucasnou stendzou rendlnich nebo visceralnich tepen. Ackoli je MAS
vzacny (0,5-2%), je zadvaznou pficinou hypertenze u déti a dospivajicich s vysokou
morbiditou. Predpoklada se, ze vznika pfi selhani splynuti obou dorzalnich aort béhem
embryonalniho vyvoje, a vysoké procento pripad je idiopatickych. Klinicky probiha se
symptomatickou nebo asymptomatickou arterialni hypertenzi. Metodou volby je dnes
angiografie, neinvazivni MR angiografie a CT angiografie maji podobnou diagnostickou
presnost. Ultrasonografie je primarni screeningovou technikou. Lé¢ba spociva v kom-
binaci riiznych antihypertenziv. Chirurgicka [é¢ba mUze byt kurativni. Nasim cilem bylo
priblizit klinicky obraz, diagnostiku a lé¢ebny postup dvou novych piipadd s MAS.
Klicova slova: hypertenze, syndrom stfedni aorty, midaortalni syndrom (MAS), sten6za
rendlni tepny, déti.

Middle aortic syndrome (MAS) is caused by stenosis of the thoracic and/or abdominal
aorta, often accompanied by concomitant stenosis of the renal or visceral arteries.
Although MAS is rare (0.5-2%), it is a serious cause of hypertension in children and
adolescents with high morbidity. It is thought to arise from failure of fusion of the two
dorsal aortas during embryonic development, and a high percentage of cases are
idiopathic. Clinically, it presents with symptomatic or asymptomatic arterial hyper-
tension. The method of choice today is angiography, non-invasive MR angiography
and CT angiography have similar diagnostic accuracy. Ultrasonography is the primary
screening technique. Treatment consists of a combination of various antihypertensive
drugs. Surgical treatment may be curative. Our aim was to present the clinical picture,
diagnosis and treatment of two new cases with MAS.

Key words: hypertension, middle aortic syndrome, midaortic syndrom (MAS), renal
artery stenosis, children.

Je nejcastéjsim klinickym syndromem aorty

Zuzeni btisniaorty poprvé popsal Quain
v roce 1848 (1), ale termin syndrom stfedni
aorty zaved| v roce 1963 Sen (2). Onemocnéni
se vyznacuje zavaznym zUzenim hrudni
a/nebo bfisniaorty a bézné postihuje renalni
(>80%) a splanchnické (50-70 %) vétve aorty.

spojenym se stenotickou aorto-arteriopatif
u déti (3, 4, 5). Tvofi 0,5-2% (2-3 na jeden
milion pacientll) pfipadd aortalni stendzy.
Pacienti s MAS mivaji jednostrannou nebo
oboustrannou stenézu renalni tepny, coz

dlouhodobé zhorsuje pratok krve ledvinami
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a vede ke zhorSovani renovaskuldrni hyper-
tenze, funkce ledvin a k rozdilu mezi arte-
ridInim tlakem hornich a dolnich koncetin.
Provadi se zobrazovaci diagnostika, ktera
prokéze patologii bfisni aorty, co se mize pfi
auskulta¢nim fyzikalnim vysetreni projevit
slysitelnym systolickym Selestem pres sténu
bfisni v oblasti, resp. nad stenotickym use-
kem aorty. TéZ byva pfitomna alterace pulst
femoralnich arterii. Nepoznana a nelécena
pricina postupné vede ke snizené perfuzi
ledvin a k aktivaci systému renin-angioten-
zin. V dUsledku toho se u >90% pacientt
objevuje hypertenze refrakterni na lé¢bu.
V dobé stanoveni diagnézy mnozi pacienti
obvykle uzivaji jedno nebo vice antihyper-
tenziv, nej¢astéji blokatory kalciovych kana-
10 (6). Obtizné kontrolovatelnd hypertenze
mUze delsi dobu unikat pozornosti. Potize,
jakymi jsou toceni nebo bolest hlavy, kolap-
sovy stav, bolest na hrudi, nevolnost nebo
zvraceni by pozornosti rodi¢d, ucitel nebo
jinych blizkych osob nemély uniknout.

Détsti pacienti s MAS obvykle mivaji téz-
kou arteridlni hypertenzi, ktera maze vést ke
komplikacim v podobé zejména ischemic-
ké choroby srdec¢ni, méstnavého srde¢niho
selhani, hypertrofie levé komory ¢i cerebro-
vaskularnich ptihod. Dalsi symptomy se lisi
v zavislosti na lokalizaci a zavaznosti sten6zy
aorty a na pfitomnosti stenéz visceralnich
tepen. Organova a svalova hypoperfuze mi-
ze vést ke klaudikacim dolnich koncetin, re-
nalnimu selhdni ¢i abdominalni bolesti (7, 8).
Diagnostika détské hypertenze je obvykle
opozdéna, protoze v CR méFi prakti¢ti détsti
lékafi krevni tlak rutinné od 3 let véku v ramci
preventivnich prohlidek kazdé dva roky. Dle
literatury jsou nékteré déti bohuzel odesilany
sanamnézou velmi vysokého krevniho tlaku,
ktery byl zaznamenan v pribéhu nékolika
let bez jakékoliv klinické intervence. Nalez
vysokého krevniho tlaku by se totiz mohl zdat
jako neptiméreny, napt. systolicky krevni tlak
200mmHg u malého asymptomatického di-
téte (9).

Pokud se MAS neléci, mlize vyustit v dys-
funkci koncovych organd, v podobé renaini
insuficience, ischemické choroby srdecni,
méstnavého srde¢niho selhani, hypertrofie
levé komory, retinopatie ¢i cerebrovaskular-
nich ptihod (10).
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15letd divka byla pfijata k pldnované hos-
pitalizaci pro Upravu antihypertenzni l1écby.
Pred rokem ji byla naméfena, ndhodné pfi
zdravotni prohlidce ve $kole, vysoka hodnota
TK 180/90 mmHg. Byla vysetiena ve spadové
kardiologické ambulanci, dle rodicd bylo vy-
Setfeni bez patologie. Hypertenzi byla zfejmé
vénovana mensi pozornost vzhledem k tomu,
Ze nevykazovala zadné typické klinické pfizna-
ky a rovnéz proto, Ze divka aktivné sportovala
(béh na dlouhé traté) a trénovala pod kont-
rolou sportovnich Iékafd. Dva mésice pred
pfijetim na kliniku méla opakované bolesti
hlavy a zvraceni, proto byla akutné pfijata
do mistni nemocnice. Byla zjisténa urgentni
hypertenze TK 210/140 mmHg. Méla zvyse-
nou hladinu plazmatické reninové aktivity,
normalni sérovy aldosteron a hypokalemii.
Lécena byla captoprilem a amlodipinem,
nasledné kombinaci ramipril a amlodipin
s ¢astecnym efektem. V ramci diferencialni
diagnostiky tézké hypertenze byla indikova-
na ambulantni CT angiografie, aortogram
prokazal syndrom stiedni aorty (MAS):
s nevyraznym zUzZenim juxtarendlni a subre-
nalni aorty (9 mm) (Obr. 1). Truncus coeliacus
byl ektaticky, dale byla tésna ostialni stendza
AMS s poststenotickou dilataci a bohatym
kolateralnim obéhem. Vpravo byly dvé rendlni
tepny, horni polarni byla gracilni, bez stenoézy,
hlavni rendini tepna méla hladké kontury, byla
bez stendzy, do periferie se pfimérené vétvila.
Vlevo byla jedna gracilni renélni tepna, primér
méla nepravidelny (Obr. 2). Leva byla mensi,
prava ledvina byla kompenzacné zvétsena.
lliakaIni tepny a femoralni vidlice mély hladké
kontury, pramér byl normalni. Zavér: zazeni
juxtarenalni a subrenadlni aorty (9 mm), tésna
stendza a. mesenterica superior, gracilni leva
rendlni tepna. Dle radiologa nebyla indikace
k interven¢nimu vykonu. Glomerularnifiltrace
byla v normé, opakované ale byla pozorovéna
hypokalemie, ktera vedla k obstipaci, proto
byla nutna suplementace kaliem. Dle 24hodi-
nového monitoringu TK trvala i pfilé¢bé rami-
prilem a amlodipinem celodenni hypertenze,
bez no¢niho dippingu. Doplnili jsme static-
kou scintigrafii ledvin DMSA: leva ledvina
byla prakticky afunkcni (2% z celkové funkce).

(Pacientka 1): CT angiogratfie brisni aorty,
korondrni rovina. JuxtarendIni i subrendinf Usek
bfisni aorty je mirné zuzeny (zelend Sipka). Vpravo
odstupuji dvé rendlini tepny, jsou bez stendz. Vievo
odstupuje jedna rendlini tepna, kterd je v celém
svém prabéhu gracilni (Cervend Sipka)

(Pacientka 1): CT angiografie biisni aorty,
volum rendering rekonstrukce. Rekonstrukce doku-
mentuje zuZeni brisni aorty pii midaortic syndromu
ataké vyznamnou ostidIni stendzu a. mesenterica
superior a gracilni a. renalis |. sin (Cervend Sipka)

cm

Dle UZ ledvin s barevhym dopplerovskym

mapovanim: leva ledvina byla mensi, prava
kompenzacné zvétsena. A. renalis |. dx. by-
la pfimérené sSiroka, prlichodna, kiivka méla
zvykly tvar, a. renalis |. sin. byla graciln&jsi pfi
porovnani s pravou, byla prichodna, kfivka
toku mély zvykly tvar. O¢ni vysetfeni: myo-
pie oc. utrq. Jinak o¢ni ndlez bez patologie,
bez zndmek méstnani na o¢nim pozadi, bez
znamek uveitidy. Kardiologické vysetieni
a echokardiografie: hypertrofie mezikomo-
rové prepdazky pfi sekundarni arteridlni hy-
pertenzi, jinak normalni kardiologicky nalez,
normalni oblouk bez koarktace. Biochemické
vysetieni: Na: 139 mmol/Il, K: 3,93 mmol/I, Cl:
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99 mmol/Il, Ca: 2,54 mmol/I, Mg: 0,94 mmol/I,
P: 1,40 mmol/l, urea: 4,5 mmol/l, kreatinin:
67 umol/I.

Fyzikalni vysetieni prokazalo, ze paci-
entka byla v dobrém stavu s télesnou hmot-
nosti mezi 25.-10. percentilem (aktivni atletka)
a vyskou mezi 50.-75. percentilem. Systolicky
i diastolicky krevni tlak byly vyssi nez 95. per-
centil. Nebyl zjistén vyznamny tlakovy gra-
dient mezi hornimi a dolnimi kon¢etinami.
Nebylo zjisténo oslabeni koncetinovych puls(,
bez selestl. Nebyla zjisténa zadnd anamnéza
dlouhotrvajici hore¢ky neznamého plvodu,
kterd by naznacovala Takayasuovu arteriti-
du. Jeji rodinnd anamnéza neodhalila zadné
znamky sekundarni hypertenze.

Priabéh hospitalizace: primarné byla
lé¢ena kombinaci ramiprilu a amlodipinu.
Hodnoty TK byly zlepseny (ne v3ak pod
95. perc.). Po tydnu lé¢by pfechodné hyper-
kalciurie bez priikazu nefrokalcinézy na ul-
trazvuku ledvin. ProtoZe je mozné, Zze ACEI
mohou pfispivat k renalni ischemii ovlivnénim
normalni autoregulace glomerularniho pra-
toku (konstrikci eferentni arterioly), zménili
jsme antihypertenzivni é¢bu. Postupné byl
vysazen ramipril (ACE inhibitor konvertujici
angiotenzin). Ponechdvdme amlodipin (anta-
gonista vapniku), ktery byl doplnén o urapidil
(a-blokator), pridan bisoprol (beta-blokator)
s cilem snizit vysokou hladinu reninu. Byla
odebréana krev ke genetickému vylouceni
Liddleova syndromu (kombinace hypertenze,
hypokalemie, nizké hladiny sérového aldoste-
ronu, ktery byl naméfeny v oblastni nemocnici
pred zahajenim farmakologické antihyper-
tenzni lé¢by). Namérena zvysend hladina re-
ninu pro LiddleGv syndrom nesvédcila a ge-
netické vysetieni tento syndrom neprokézalo.
Pro leukocyturii a opakovanou signifikantni
bakteriurii s prikazem E. coli 10’/ml, byla
divka 5 dn(i Ié¢ena kombinaci sulfamethoxa-
zolu a trimethoprimu pro asymptomatickou
IMC. Hodnoty krevniho tlaku pfi propusténi:
119/87 mmHg, 95. percentil je 127/83 mmHg).
Pacientka byla sledovéna v nefrologické or-
dinaci nasi kliniky, pretrvavala hypokalemie
a TK nad 95. percentil, proto nédsledné pridan
Eplerenon (selektivni blokator aldosteronu),
ktery pomohl normalizovat hypokalemii.

Ambulantni kontrola za 3 mésice:
Pacientka je sledovana v nefrologické ordinaci

nasi kliniky. Krevni tlak neprekracoval 95. per-
centil. Po vysazeni ACE inhibitoru ramiprilu se
pomeérna funkce levé ledviny zlepsilaz 2% na
21% (pfi druhém vysetfeni byla pouzita jina
scintigrafickd metoda, diureticka scintigrafie
MAG3). Pfi posledni kontrola se TK pohybo-
val kolem 95. percentilu, coZz povazujeme za

pfiznivy nalez.

3lety chlapec byl pfijat k vysetreni. TK
150/83 torrt zjistil PLDD pfi preventivni prohlid-
ce ve 3 letech véku. Dité z lIl. gravidity, Il. poro-
du. Jiz prenatalni UZ s ndlezem dilatace streva.
Po narozeni byl operovan pro atrezii sigmoidea
I. typu, byla provedena descendentosigmoi-
deo anastomoza end to back s apendektomii.
Resekce 8-10cm stfeva. Prodélal ¢asnou sepsi
(klindamycin s gentamycinem), UZ ledvin s nor-
malnim nalezem, prechodné CRP 282 mg/I,
urea: 14,6 mmol/|, kreatinin: 69 pmol/I. Vrozena
parcidlni syndaktylie IV.a V. prstu LHK. Ve dvou
letech na ORL operacni odstranéni dievéné
tfisky retromoldrné, vysetieni pii hospitalizaci:
urea 2,0mmol/l, kreatinin 20 umol/I. Systolicky
i diastolicky krevni tlak byly vyssi nez 95. per-
centil. Jeho rodinna anamnéza neodhalila zad-
né znamky sekundarni hypertenze.

Biochemické vysetieni: Na: 140 mmol/l,
K:4,55 mmol/l, Cl: 105 mmol/l, Ca: 2,79 mmol/I,
Mg: 0,97 mmol/Il, P:
5,0mmol/I, kreatinin: 29 umol/l; GFR v normé,
P PRA: 3,80ng/ml/hod, P ALDO1: 131,0ng/I.
lonty, mineraly, glomerularni filtrace, funkce

1,75 mmol/l, urea:

stitné zlazy byly v normé. Plazmaticka reni-
nova aktivita byla lehce zvysena 3,80 ng/ml/
hod, aldosteron byl v normé. Metanefriny
a normetanefriny byly v séru rovnéz v normé.

UZ ledvin a renalnich tepen s barev-
nym dopplerovskym mapovanim: prava
ledvina byla délky 66 mm, parenchym site
10mm, pfimérené echogenity. Leva ledvina
délky 77 mm, parenchym 3ite 12 mm, pfimé-
fené echogenity.

Kardiologické vysetfeni: Hypertrofie
stén LK (135 % normy). Aortalni oblouk t.¢.
bez zndmek urychlenych tok{, bez zuzeni.

Oc¢ni vysetieni: Bez intraretindlnich hemo-
ragii, bez patologického nélezu na retinalnich cé-
vach. Genetické vysetteni zatim neni kompletni.

Pro podezieni na renovaskuldrni hyper-
tenzi byla indikovana CT angiografie, ktera
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(Pacient 2): CT angiografie bfisni aorty,
korondrni rovina. BFisni aorta md postupné zuZujici
se lumen odpovidajici obrazu midaortic syndromu.
V drovni odstupu viscerdlnich vétvi je pfitomnd
hemodynamicky vyznamnd stendza, jeji lumen
Jje zcela filiformni (Cervend Sipka). Jsou pfitomny
i stendzy odstupt a. renalis vpravo i vlevo a a. me-
senterica superior

prokazala, ze briSni aorta méla postupné zu-
Zujici se lumen s obrazem syndromu stiedni
aorty (MAS). Bfisni aorta v Urovni odstupu
visceralnich tepen byla vyznamné zuzena,
jeji prmér byl jen filiformni, stendza vice
nez 80%, v kratkém useku asi 11 mm. Z aorty
odstupovala na kazdou stranu jedna renalni
tepna. Vpravo byla ostidIni hemodynamicky
vyznamna stendza a. renalis |. dx., tepna byla
v celém prdbéhu velmi gracilni, ale prichod-
nd. Vlevo byla taky ostidlni hemodynamicky
vyznamna stendza a. renalis I. sin., v dal$im
pribéhu méla tepna jiz normalni sitku, byla
prichodnd. Odstup truncus coeliacus se jevil
mirné uzsi, ale bez vyznamné stendzy, trun-
cus byl prdchodny. Ostialni hemodynamicky
vyznamna sten6za a. mesenterica suoperior,
dal do periferie se jiznormalné plnila, jeji vétve
byly prichodné. A. mesenterica inferior byla
priichodnd, bez vyznamné stendzy. AIC a All
a AIE bilat. byly prlichodné, bez vyznamné
stendzy. Kolateralni obéh cestou a. epigastrica
inferior, a. epigastica superior a a. circumflexa
ilium profunda. Pravd ledvin byla mensi, méfila
podélné cca 66 mm, leva ledvina cca 77 mm,
parenchym mél normalni strukturu, byl bez
loziskovych zmén, mél normalni Sitku, KPS
byla bez dilatace. Mo¢ovy méchyf byl témér
evakuovany. Normalni nalez byl na jatrech,
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(Pacient 2): CT angiografie blisni aorty,
volum rendering rekonstrukce. Rekonstrukce dokld-
ddvyznamnou stendzu abdomindini aorty v misté
odstup( viscerdinich tepen, pfedevsim vyznamnou
stendzu v odstupu a. renalis vpravo, kterd je v celém
svém prabéhu gracilni. Jsou pritomny i stendzy od-
stupU a. renalis vpravo i vlevo (zelené Sipky) a arteria
mesenterica superior (Cervend Sipka)

slezing, pankreatu a nadledvinéach. V dutiné
bfisni nebyla volna tekutina. Zavér: syndrom
stiedni aorty (MAS), hemodynamicky vy-
znamna sten6za abdomindlni aorty v misté
odstupu visceralnich tepen: oboustranné os-
tidlni vyznamné stendézy aa. renales a sten6za
a. mesenterica superior.

Pribéh hospitalizace: 3lety chlapecek
pfijaty k doSetfeni arteridlni hypertenze nejas-
né etiologie. Zakladni laboratof byla bez po-
zoruhodnosti, dle echokardiografie ze spadu
hypertrofie LK srdce. Hodnoty TK jsou vyraz-
né nad 99. percentilem, tedy po konzultaci
i s nefrologem zahdjena antihypertenzni tera-
pie kombinaci amlodipinu (blokatory kalcio-
vého kanalu) a carvedilolu (kombinovany alfa

www.pediatriepropraxi.cz
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a beta-blokator). Provedena CT angiografie
renélnich tepen, kde byla potvrzena stendza
jak obou rendlnich tepen, tak abdomindiniho
Useku aorty. Vzhledem k nizkému véku byl
indikovan ke konzultaci ohledné radiologické
intervence v Praze Motole. BEhem hospitali-
zace celou dobu bez jakychkoli subjektivnich
potizi, prvni 3 dny antihypertenzni terapie se
stale TK drzi nad 99. percentilem, poté zacina
pomalu klesat, ale stale nad 95. percentilem.
Nasledné pravidelné kontroly v nefrologické
odborné ordinaci, dité prospiva, stéZuje si ob-
¢as na pobolivani hlavi¢cky a ukazuje i na levou
polovinu bfiska. Glomerularni filtrace byla
v normé, ionty v séru byly v normé. TK 166/107,
160/99 torr(i (95. perc. TK = 110/66 torru).

V lednu 2025 byl hospitalizovan na
Pediatrické klinice FN Motol, kde po pfipra-
vé provedl intervenc¢ni radiolog perkutanni
transluminalni angioplastiku abdomi-
ndlni aorty (miniinvazivni zakrok k rozsifeni
zuzenych tepen) s ¢aste¢nym efektem. Byla
navysena antihypertenzni 1é¢ba pridan ami-
lorid-hydrochlorid (kalium 3etfici diuretikum)
a zahdjena postoperacni antiagregacnilécba.
Dalsi plan vysetteni: UZ vysetieni kazdé 2-3
mésice, dopplerovské vysetieni bfisni aorty
se zaméfrenim zejména na rendlni tepny. Pfi
dobrém nélezu Ize intervaly UZ prodlouzit.
Antiagregacni lé¢ba do 6 mésici od angi-
oplastiky. Dalsi intervence bude tfeba, pokud
to bude mozné z hlediska krevniho tlaku, s co
nejvétsim odstupem (zlepseni anatomickych
pomeéru, snadnéjsi katetrizace). TK je stale nad
95. percentild.

MAS se casto objevuje pred 18. rokem
véku a u pacientd, u nichz se objevi pied 1. ro-
kem véku, je onemocnéni zdvaznéjsi. Zeltser
a kol. popsali pfipad MAS u plodu s hydrop-
sem a tézkou kardiomyopatii. Patofyziologie
MAS u plodu zlstala spekulativni, ale prav-
dépodobné zahrnovala fetalni hypertenzi
jako pticinu srdec¢ni dysfunkce. Jednalo se
o prvni zpravu o midaortalnim syndromu
jako etiologii neimunniho hydropsu plodu
(11). Primérny vék pfi stanoveni diagnézy
v rozsadhlych publikovanych kohortach je
14,3 roku, ale v poslednich dvou desetile-
tich se snizil na 7,1 roku a medidn na 6,7 roku.

Pricita se to lepsi informovanosti a rozvoji
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\(f

méné invazivnich diagnostickych moznosti.
Nejmladsim hlasenym pfipadem MAS bylo
pfedc¢asné narozené ditéte ve 27. tydnu té-
hotenstvi, u kterého se vyskytla refrakterni
systémova hypertenze a bylo u néj zjisténo
zuzeni biisni aorty (12). Hypertenze je defi-
novana na zékladé konsenzudlnich pokynu
zalozenych na véku. U pacientl ve véku 1-17
let obvykle povazujeme za hypertenzil. stup-
né systolicky krevni tlak > 95. percentil a za
hypertenzi Il. stupné systolicky krevni tlak
>5mmHg nad 99. percentil pro vék, pohlavi
a vysku (6).

Patogeneze MAS je nejasna a vétsina
pfipadl je idiopatickych, nékteré jsou pak
asociovény s geneticky podminénymi ¢i zis-
kanymi zanétlivymi onemocnénimi, véetné
neurofibromatézy typu 1, Alagillova syndro-
mu, Williamsova syndromu nebo Ehlersova-
Danlosova syndromu, Marfanova syndromu
nebo tuberdzni sklerézy (13, 14, 15). MAS
zplsobeny genetickymi poruchami je ¢asto
spojeny se suprarendlni stenézou, zatimco
idiopaticky MAS vykazuje vy3si vyskyt in-
frarendlni stenézy. MAS je také spojovan se
zanétlivymi cévnimi onemocnénimi, jako je
Takayasuova nemoc. Hypertenze je i castym
nalezem i u pacientli s Turnerovym syndro-
mem, u kterého casto pozorujeme koarktaci
proximalni aorty a dalsi cévni abnormality.
Intrauterinni infekce, zejména rubeola, mo-
hou mit také souvislost s timto postizenim
aorty. Anatomicky je MAS klasifikovan podle
nejblizsiho mista anatomické obstrukce na
suprarenalni, interrendlni a infrarenalni (14).

Navzdory pokrokim v zobrazovaci
diagnostice zlstdvaji problémy s Gc¢innou
identifikaci téchto stavd. Pfi diagnosti-
ce se pouziva fada zobrazovacich metod.
Ultrasonografie je uzite¢nym nastrojem pro
pocatecni zobrazovaniisledovani MAS. U dé-
ti je Casto omezeno pfFitomnosti stfevniho
plynu, mize viak poskytnout cenné infor-
mace o vétvich cév nebo perfuzi ledvin, ale
je i uzite¢nym dopliikem pfi |é¢bé téchto
pacientl (12, 13). Pti diagnostice se kromé
konvenc¢ni angiografie stale vice uplatriuji
vypocetni tomografie a MR angiografie, které
pfindseji urcité vyhody. CT angiografie umoz-
ni zhodnoceni nitrohrudnich a nitrobfisnich
vaskularnich i nevaskularnich struktur. Oproti
klasické angiografii umozni tyto zobrazova-
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ci metody také odhalit pfipadné zanétlivé
zmény. Laboratorni testy jsou v tomto sméru
nespecifické a zesileni aortalni stény proka-
zané CT vysetfenim je lepSim prediktorem
pfitomnosti zanétlivého procesu. Konvencni
angiografie ndm pak umozriuje pfimo méfit
tlakovy gradient a zhodnotit hemodynamic-
kou vyznamnost koarktace (12, 14).

U pacienta s renovaskuldrni hypertenzi by
méla byt provedena rada laboratornich testd.
Zvysené hladiny kreatininu, azotémie nebo
elektrolytové odchylky, jako napf. hyponat-
remie, hypokalemie a alkal6za, mohou na-
znacovat rendlni arteridlni stenézu. Hladina
kreatininu zavisi od stupné stenézy rendlnich
tepen. V pfipadé jednostranného onemoc-
néni zastdva koncentrace kreatininu v séru
¢asto normalni v disledku kompenzace zdra-
vou ledvinou, coZz mize maskovat poruchu
funkce této ledviny. Bilateralni onemocnéni
vsak muze vést ke snizeni funkce ledvin v di-
sledku hypoperfuze. Hypokalemie, nékdy
mirna nebo pfechodna, mize byt zplisobena
aktivaci systému renin-angiotenzin-aldoste-
ron, coz vede k sekundarnimu hyperaldos-
teronismu a nadmérnym ztratdm drasliku
moci (10, 13, 15).

Soucasna lécba je zaméfena na kontrolu
arteriadlni hypertenze ve snaze zabranit roz-
voji komplikaci a poskozeni cilovych organd.
Farmakologicka lé¢ba miize dosahnout ¢astec-
né kontroly krevniho tlaku, ale obvykle nevede
k iplnému uzdraveni. Farmakologicka lé¢ba by
méla byt feSena pred jakymkoli zvazovanim
invazivni lé¢by. MoZnosti [é¢by sahaji od angio-
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strategii, které jsou u syndromu stendézy bfis-
ni aorty pro kazdého nového pacienta svym
zplsobem jedinec¢né. Vzhledem ke sloZitosti
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zahrnuje interven¢ni radiology, kardiology,
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hypertenze.
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terpretaci namérenych hodnot.
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kvality Zivota.
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lindrnim tymem détskych nefrologd, in-
tervencnich radiologt, a cévnimi chirurgy
nabizi dobré dlouhodobé vysledky lécby.
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