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Souhrn

Cern)'r J, Petfik A, Fiala M, Uhlifova I, Hes K.
Embolus krevniho koagula renalni tepny
jako pricina infarktu ledviny

V ¢lanku predkladame popis kazuistiky 49leté
pacientky s ischémii levé ledviny na podkladé
embolu krevniho koagula v kmeni rendlni arte-

rie. Pacientka podstoupila minimélné invazivni
radiologickou intervenci cestou femorélni arte-
rie s odsatim krevni srazeniny. Pti¢inou byl vro-
zeny trombofilni stav zptsobeny homozygotni
mutaci genu pro protrombin (G20210A).

Klicova slova:

infarkt ledviny, embolie rendlni arterie, rendl-
ni arteriografie, mininvazivni embolektomie,
koagulopatie, G20210A.

Summary

Cern)'f J, Petfik A, Fiala M, Uhlifova I, Hes K.
Thromboembolism of the renal artery cau-
sing renal parenchymal infarction

We present a case report of a 49year-old pa-
tient with ischemia of the left kidney due to
a blood clot emboli of the renal artery. The
patient underwent a minimally invasive radio-
logical intervention. The blood clot was remo-
ved using retrograde catheterization via the
femoral artery. This condition developed due
to congenital hypercoagulopathy caused by
a homozygous mutation in the gene encoding
for prothrombin (G20210A).

Key words:

kidney ischemia, renal artery emboli, renal
arteriography, miniinvasive embolectomy,
coagulopathy, G20210A.
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KAZUISTIKA

Predkladame kazuistiku zeny, 49 let, kuracka
20 cigaret denné, ridicka kamiénu, bez trva-
lé medikace, bez predchozi urologické ¢i he-
matologické anamnézy. Pacientka byla pfijata
na chirurgické oddéleni okresni nemocnice
se silnymi bolestmi v levém boku, nevolnosti
a zvracenim, subfebrilni, bez mik¢nich potizi.
Pti pffjmu byla v krevnim obraze pacientky
ptitomna leukocytoéza: leukocyty 24,9.10%/1, he-
moglobin 166 g/l, erytrocyty 5,26.10'%, krevni
desticky 379.10°. Zakladni koagula¢ni paramet-
ry v normé: INR 1,07, APTT 31,5 s. Biochemie
séra byla jen s minimalnimi odchylkami: CRP
19,7 mg/l, urea 3,4 mmol/l, kreatinin 70 umol/l,
Na* 136 mmol/l, K* 4,4 mmol/l, Cl- 101 mmol/L
Mo¢ chemicky: krev ++++, erytrocyturie. Pro-
vedené sonografické vysetfeni bricha, nefro-
gram i intravendzni vylucovaci urografie byly
bez pozoruhodnosti. Vzhledem k pretrvava-
jicim kolikovitym bolestem bylo zhotoveno
CT vySetfeni bficha s intravendznim poda-
nim kontrastni latky, které odhaluje okluzi levé
renalni arterie trombem, infarkt horni poloviny
ledviny (obr. 1). Dolni pél ledviny je zasobovan
aberantni arterii a jeho struktura se jevi nezmé-
néna. Pacientka byla bezprostfedné po stanove-
ni diagndzy prelozena na urologické oddéleni
Nemocnice Ceské Budéjovice k radiologické
revaskularizaci rendlni arterie.

Po prekladu na nase oddéleni, 38 hodin
od zacatku prvnich priznakd, pristupujeme,
zejména pro symptomy pietrvavajici i pres
nalezitou medikaci, k aktivni 1é¢bé okluze re-
nalni arterie. Intervenénim radiologem byla
po doplnéni CT angiografie provedena Seldin-
gerovou metodou cestou levé femoralni arterie
rendlni arteriografie a nasledné aspirace trom-
bu z levé rendlni arterie (obr. 2). V odstupu 24
hodin od intervence byla doplnéna kontrolni
angiografie, kde se potvrzuje dobra priichod-
nost rendlni tepny vlevo, s pretrvavajicim rezi-
dudlnim infarktem kranidlni poloviny ledviny
(obr. 3). K vylouceni nejcastéjsi priciny zdroje
embolizace (atrialni krevni trombus pfi fibrila-
ci sini) doplnéno kardiologické vysetieni: EKG
zaznamenava sinusovy rytmus bez prevodnich
zmén. Sonografie srdce je bez pozoruhodnos-
ti, bez pritkazu chlopenni vady, endokarditické
vegetace ¢i defektu septa. Dopliujici bioche-
mické vysetfeni odhaluje mirnou elevaci LDH
27,3 pkat/l, AST 0,67 pkat/l, ALT 0,99 pkat/],
CRP 160 mg/l, ostatni parametry v mezich nor-
my. Hematologické ukazatele: INR 1,07, APTT

31, 3's, APTTr 0,99, trombinovy cas 16,6 s, fib-
rinogen 7,3 g/l (norma 1,5-3 g/l), antitrombin
III 78 % (norma > 60 %), D-dimery 1141 ng/l
(norma do 150 ng/l) ukazuji na hyperkoagula¢-
ni stav. Po radiologické intervenci je nasazena
antikoagula¢ni a antiagregacni lécba - kyseli-
na acetylsalicylovd 100mg denné na 3 mésice,
warfarin. Pacientka byla propusténa do doma-
ci osetiovatelské péce v celkové dobrém stavu,
4. den po rekanalizaci. Pfi dimisi je pacientka
zcela bez bolesti, bez nevolnosti, normotenzni
120/80 mm Hg.

Ambulantné bylo doplnéno genetické vy-
Setfeni k objasnéni hyperkoagula¢niho sta-
vu. Leidenskd mutace nebyla potvrzena. Byla
zjisténa homozygotni mutace genu kédujiciho
protrombin (G20210A). Klinickym genetikem
byla doporucena depistaz nejblizsich pribuz-
nych pacientky. VSechny déti nositele ho-
mozygotni mutace alely pro protrombin jsou
heterozygotni prenasecky. V odstupu 6 tyd-
nu byla provedena kontrolni CT angiografie,
na niz se zobrazuji dvé dobre prichozi renalni
tepny vlevo s postischemickymi zménami hor-
ni poloviny ledviny. Biochemické ukazatele se
normalizovaly, pfetrvava mirna elevace ALT
0,75 ukat/l, ktera mtze byt bez souvislosti
s ischémii ledviny. V odstupu 3 mésicii od in-
farktu byla doplnéna staticka scintigrafie led-
vin, ktera potvrzuje snizeni relativni funkce
levé ledviny na 25 % s defektem v jeji kranialni
poloviné. Pacientka je trvale warfarinizovana.

DISKUSE

V ptipadé nasi pacientky byl infarkt ledviny
primarni manifestaci vrozeného hyperko-
agula¢niho stavu. Jednalo se o homozygotni
mutaci genu pro protrombin, jeZ se projevuje
zvy$enou produkci protrombinu. Riziko vzni-
ku koagula v cévnim fecisti je u nosict hete-
rozygotnich mutaci 2-3krat vy$si nez v bézné
populaci. Pokud je zéroven pifitomna Leiden-
ska mutace, riziko je Skrat vys$si nez v béiné
populaci (1). Pokud navic Zena uziva peroralni
antikoncepci, jeji riziko tromboézy se zvysuje
na patnactinasobek (1). Homozygotni mutace
genu pro protrombin je vzacnd, doposud bylo
popsano ptiblizné 70 pripada (1). Z dostup-
né literatury neni zndmo, jakym zptisobem se
méni riziko vzniku trombozy. Doporucovana
je trvald antikoagula¢ni 1é¢ba, cilend trombo-
lyza je fakultativni (2). Jako pozdni komplika-



Obr. 1.

3D rekonstrukce CT angiografie — patrnd je aberantni
arterie pro dolni pol levé ledviny, ischémie horni po-
loviny ledviny s kontrastem v dutém systému

Fig. 1.

CTangiography, 3D reconstruction - see the aberrant ar-
tery supplying the lower pole of the left kidney, ischemic
cranial kidney moiety with contrast medium in pelvis

Obr. 2.

Angiografie levé rendlni tepny pred revaskularizaci —
defekt v ndplni kmene rendlni arterie

Fig. 2.

Left renal artery angiography before intervention - fill-
ing defect in the renal artery trunk

Obr. 3.

Kontrolni angiografie — prichozi rendlni arterie se zjev-
nou pretrvdvajici ischémii horni poloviny ledviny

Fig. 3.

Angiography 24 hours after the intervention - renal ar-
tery without thrombus, with apparent persistent isch-
aemia of the cranial kidney moiety

ce se asto objevuje renovaskularni hypertenze
Goldblattova typu, jez je obvykle v prvni linii
korigovana podavanim ACE inhibitorti. Nase
pacientka byla béhem sledovani normotenzni.
Délka bezpeéného ¢asového intervalu od za-
catka priznaki k revaskularizaci ledviny neni
jednozna¢né definovana. Cim krat$i je pro-
dleva, tim je pravdépodobnost ireverzibilniho
poskozeni parenchymu ledviny mensi. Odol-
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nost parenchymu ledviny k teplé ischémii je
do 1 hodiny. Za bezpe¢ny se povazuje interval
do 3 hodin (3, 4), i kdyz je popsana tspésna
revaskularizace arterie s ¢aste¢nou obnovou
funkce ledviny po 38 hodinach (4). V ptipadé
nasi pacientky nas k indikaci revaskularizace
i po 38 hodinach od prvnich priznaka vedla
zejména skutecnost, ze pacientka trpéla nevol-
nosti a bolestmi i pfes nalezitou analgetickou
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lécbu. Po intervenci potize zcela odeznély. Po-
kud bychom pomysleli na zakrok s kompletné
kurativnim zdmérem, bylo by nutné jej pro-
vést co nejdiive, a to priblizné do 1-3 hodin
od vzniku prvnich priznaka.

Infarkt ledviny je relativné vzacné diagnos-
tikované onemocnéni, prestoze 1,4 % sekénich
nalezti poukazuje na probéhly infarkt ledviny
(5-7), typicky klinovitym tvarem jizvy paren-
chymu. Klinicky signifikantni manifestace se
vsak projevuje jen v 0,007 % hospitalizaci (5).
Pti¢ina infarktu ledviny je rznoroda (8). Nej-
Castéji se jedna o kardialni etiologii (fibrilace
sini, embolus sklerotické aorty, endokarditi-
da), déle jde o infarkt ledviny jako o diisledek
poskozeni stény renalni arterie (trauma, atero-
sklerdza, fibromuskularni dysplazie) a konec-
né hyperkoagula¢ni stav (dédi¢na trombofilie,
antifosfolipidovy syndrom, nefroticky syn-
drom) (9). Priblizné ve tfetiné pripadu se pii-
¢inu infarktu ledviny nepodafi objasnit. Jeho
ptiznaky jsou spole¢né pro radu castéjsich
onemocnéni, proto je infarkt ledviny v praxi
diagnostikovan ziidka. Nejcastéj$i symptomy
jsou stdla bolest v boku, teplota, nevolnost (8,
9). Hypertenze je pfitomna priblizné v polovi-
né pripadi. Leukocytdza, elevace LDH a CRP
a mikroskopickd hematurie byvaji pfi infarktu
ledviny pravidlem (2, 9) a mély by byt vodit-
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