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Arterialni hypertenze je velmi ¢asté onemocnéni s rizikem organového poskozeni a naslednou manifestaci kardiovaskularniho nebo
rendlniho onemocnéni. Popisujeme pfipad muze, kde vysazeni antihypertenziv vedlo k plicnimu edému a systémové kardioembolizaci.
Cilem préce je upozornit Iékare na rizika nelé¢ené nebo nedostatecné Iécené arterialni hypertenze, kdy vyvolavajicim momentem zhorseni
stavu muze byt non-adherence pacienta k l1écbé.
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Arterial hypertension is a very common disease with the risk of end-organ damage and subsequent manifestation of cardiovascular or
renal disease. We describe a case of man in whom the discontinuation of antihypertensive medications led to pulmonary edema and
systemic embolisation. The aim of this article is to warn physicians about risks of untreated or inadequately treated hypertension when

triggering moment of deterioration may be non-adherence of patient to treatment.

Key words: hypertensive crisis, heart failure, systemic embolisation.

ArteridInf hypertenze patif mezi nejzavaznéjsi
kardiovaskularni rizikové faktory s dopadem na
morbiditu a mortalitu pacientl. Prevalence
arteridlni hypertenze v Ceské republice se
pohybuje v populaci 25-64 let kolem 40%
se zfetelnym narlstem ve vyssich vékovych
skupinach. Asi 75 % hypertonikd o své nemoci
vi, ale navzdory 3iroké paleté antihypertenznich
|ékl je dosazeno cilovych hodnot krevniho tlaku
pouze u cca 30% pacientd (1). Nelécend nebo
neuspokojivé lécend arteridIni hypertenze mdze
vyUstit az do obrazu hypertenzni krize s rizikem
dalsich potencialné fatalnich komplikac.

57lety muz s anamnézou 5 let |écené
arteridlni hypertenze byl pfijat na interni kliniku
pro emergentn{ hypertenzni krizi pod obrazem
plicniho edému a bolesti na hrudi. Vyvoldvajicim
momentem hypertenzni krize bylo zfejmé
svévolné vysazeni chronické antihypertenzni
medikace 1 tyden pred pfijetim (telmisartan
80 mg, hydrochlorothiazid 12,5mg). Kromé
arteridlnf hypertenze se pacient doposud interné
nelécil. Subjektivné si nemocny stézoval na
rychle progredujici dusnost, kterd béhem 12
hodin od pocétku potizi vyustila az v dusnost
klidovou. Dal$im steskem byla mirna tlakova
bolest za hrudni kost s iradiaci do epigastria.

V objektivnim nélezu dominovala zvysena
napln kreénich Zil, poslechové oboustranné

chropy do 2/3 plicnich poli s ne¢etnymi vrzoty
a piskoty, dolni koncetiny byly bez otokd. Pfi
prijetl byl naméfen krevni tlak 225/105 mm Hg,
tepova frekvence 105/min, saturace kysliku
90%. Na EKG byl sinusovy rytmus a nespecifické
repolarizatni zmény lateralné. V laboratofi
byl troponin | opakované negativni, vstupné
urea 6,6 mmol/l, kreatinin 129 umol/I, CRP
15mg/I. Krevni obraz, mineralogram, jaterni
testy a mocovy sediment byly bez patologie.
Patologickd byla vysokd hladina D-dimer(
1615 g/l (horma do 100 ug/l). Pfi rentgenu
hrudniku byl prokdzén intersticidlnf plicni edém.
Na vstupni echokardiografii byl zjistén obraz
hrani¢ni dilatace a tézké systolické dysfunkce
hypertrofické difuzné hypokinetické levé
komory (LK) s ejekeni frakei 30 % (enddiastolicky
rozmér LK 57 mm, endsystolicky rozmeér LK
49 mm, $ife mezikomorového septa i zadnf
stény 14 mm), diastolické dysfunkce LKIII. stupné
a hyperechogenni Utvar 11x 11 mm v dilatované
levé sini (53 mm) souvisejici s mezisifiovym
septem v oblasti fossa ovalis nejisté etiologie —
diferencialné diagnosticky byl zvazovéan zejména
trombus, myxom nebo vegetace (obrazky 1, 2),
jinak bez vyznamné chlopenni vady.

Byla zahdjena lé¢ba intravendznim nitratem,
pro nedostate¢ny efekt na hodnoty krevniho
tlaku pfechodné i v kombinaci s urapidilem i.v.
Daéle byl bolusové podavén furosemid i.v. Pri
dané 1é¢bé doslo k ustupu dusnosti do stadia
NYHA Il a vymizeni bolesti na hrudi, posléze
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Obrdzek 1. Hyperechogenni Utvar v levé sini —
oznacen kiizky. Ctyfdutinova apikalni projekce

= ®

Obrdzek 2. Detail Utvaru v levé sini naléhajiciho
na mezisinové septum

byla titrovdna perordlni medikace srde¢niho

selhani a arteridIni hypertenze (furosemid,
spironolakton, ramipril, bisoprolol, amlodipin).



Obrdzek 3. CT angiografie — defekt v ndplniv oblasti
bifurkace levé ilické tepny (Zlutd Sipka)

Obrdzek 4. Angiografie —embolus v bifurkaci levé
ilické tep )

Obrdzek 5. Operacni makroskopicky nédlez —
extrahovany embolus po embolektomii Fogartyho
katetrem

Obrdzek 6. Barveni hematoxylin-eozin. Zvétseni
200x. Hmoty pohmozdéného trombu tvoreny
trombocyty, viakny fibrinu, erytrocyty, misty neutrofilni
granulocyty, ojedinéle makrofdgy. Stafi trombu
odhadem 2-4 dny
T

Po stabilizaci stavu 2. den hospitalizace bylo
provedeno jicnové echokardiografické vysetrent,
pfi kterém jiz nebyl hyperechogennf Utvar v levé
sini pfitomen, proto bylo vysloveno podezreni
na systémovou embolizaci. Také byl vyloucen
perzistujici foramen ovale.

V tentyz den si nemocny zacal opét stéZovat
na bolesti na hrudi a v epigastriu, EKG bylo bez
vyvoje, sonografie bficha a Zil dolnich koncetin
bez patologie. V rdmci diferencidlni diagnostiky
bolesti na hrudi a moznosti systémové
embolizace byla provedena CT aortografie,
kterd vyloucila aortdInf disekci, byl ale zjistén
drobny defekt v naplni v misté bifurkace ilické
arterie vlevo (obrédzek 3). Vzhledem k trvajicim
bolestem na hrudi byla nasledné indikovana
koronarografie z pravé arteria femoralis, na
véncitych tepndach byly zjistény pouze okrajové
zmény — vyloucena kardioembolizace, byl
proveden nastfik renalnich tepen, kde normalinf
nélez — vylouc¢ena renovaskularni hypertenze
a pro ndlez na CT byla angiograficky vysetiena
i oblast levé ilické tepny, kde byl v oblasti
bifurkace potvrzen nasedajici embolus velikosti
2x 1cm (obrazek 4). Po konzultaci cévniho
chirurga (i kdyz nebyly vyjadieny zndmky akutni
koncetinové ischemie) byla provedena urgentni
embolektomie Fogartyho katetrem z levého
tfisla (obrazek 5), histologicky byl potvrzen
trombembolus (obrdzek 6). Byla nasazena
antikoagula¢ni Ié¢ba a nadale titrovana lé¢ba
srdecniho selhadni. Nebyl prokazan vrozeny
trombofilni stav, hemokultury byly negativni,
CT mozku nezobrazilo patologii.

Dalsi prlbéh hospitalizace byl bez
komplikaci kromé sekundarniho hojenf rany
v levém tfisle po embolektomii, coz bylo
dlvodem prolongovani hospitalizace na 18
dnd, kdy byl nemocny ve funkéni tfidé NYHA I
propustén do ambulantni péce. Pri kontrole za 6
mésicl byl nemocny bez subjektivnich potizi, na
kontrolni echokardiografii doslo k vyznamnému
zlepseni ejekeni frakce LK na 55%, regresi
hypertrofie LK, nebyl pfitomen intrakardialni
trombus. V planu je nadéle dispenzarni péce
vcetné echokardiografickych kontrol a doplnéni
holterovské monitorace EKG pro zvysené riziko
paroxyzmd fibrilace sini pfi dilatované levé sini.

Na neuspokojivé kompenzaci arteridlni
hypertenze v populaci mé nezanedbatelny podil
non-adherence k 1é¢bé, kterd je u hypertonikd
(podobné jako u osob lé¢enych hypolipidemiky)
obecné nejvyssi. Dlvodem je zejména chronicita
nemocia nepfitomnost obtiZi, navic po nasazenf
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lé¢by casto dochazi k manifestaci potiZi, jako je
napf. zvysend Unava, ztrata vykonnosti, takze
nemocny lé¢bu vynechdva. Nejrizikovéjsi byva
prvni rok lé¢by, béhem kterého nové predepsané
ptipravky vysazuje az 40% lécenych (2). Horsi
adherenci k 1é¢bé vykazuji muzi a osoby s nizsim
vzdéldnim a socioekonomickym statusem, coz
dokumentuje i pfipad naseho pacienta — muz
Zijici sdm, nezameéstnany, byvaly elektrikaf. Non-
adherence k lé¢bé zvysuje riziko vyznamnych
kardiovaskularnich piihod o 20 az 40% (3).

ArteridIni hypertenze vede k subklinickému
a posléze i manifestnimu orgdnovému
poskozeni — mozek, srdce, ledviny, tepenny
systém, sitnice. Jednim z projevi postizeni srdce
je i chronické srde¢ni selhdni (4). Sama o sobé se
arteridlni hypertenze podili na vzniku chronického
srde¢niho selhaniasiv6-10%, je viakivyznamnym
faktorem pro vznik ischemické choroby srdecni,
kterd je hlavni pficinou chronického srde¢niho
selhdni az v 70% (5). Arteridlni hypertenze je
hlavnim prekurzorem hypertrofie LK, kterd vede
k diastolické dysfunkci LK. Systolicka dysfunkce
se objevuje vétsinou az v pozdéjsich stadiich.
Jak diastolick, tak systolickd dysfunkce mdze
vést k rozvoji manifestniho srde¢niho selhani
(6). U naseho pacienta jsme v rdmci diferencialnf
diagnostiky systolické dysfunkce LK vyloucili
ischemickou pficinu pomoci koronarografie.
Proti hypertrofické kardiomyopatii svédcila
symetrie hypertrofie stén LK, nepfitomnost
ztlusténisepta nad 15mm a dopfedného pohybu
predniho cipu mitrdlni chlopné. Alkoholickou
kardiomyopatii vyloucila anamnéza (bez abuzu
alkoholu), absence makrocytézy a normalinf
hodnoty jaternich testl. Nélez jsme uzavreli
jako hypertenzni kardiomyopatii, vzhledem
k echokardiografickému obrazu (hypertrofie LK,
snizena ejekeni frakce LK) se pravdépodobné
jednalo o nemocného dlouhodobé nedostatecné
lé¢eného stran arteridlni hypertenze. K obrazu
Uvodni hypertenzni krize s plicnim edémem
mohl pfispét i rebound fenomén po vysazeni
antihypertenziv.

U pacientl se systolickou dysfunkci levé
komory dochdazi k relativni staze krve, a tak se
zvysuje pravdépodobnost formace trombu.
Riziko kardioembolizacnf cévni mozkové pifhody
u nemocnych se srde¢nim selhanim se uvadi
1,8%/roka4,7%/ 5 let (7), zvysené jeiriziko jinych
forem trombembolizmu (8). V nasi kazuistice
byl trombus atypicky lokalizovan v levé sini,
diferencialné diagnosticky bylo nutné pomyslet
na vegetaci a zejména moznost myxomu (9).
Proti vegetaci pfi infekéni endokarditidé svédcila
nélez negativnich hemokultur, nizkych markerd

www.internimedicina.cz | 2015; 17(5) | Interni medicina pro praxi



258 LLEEIpAI NG

zanétu a absence febrilii. Vylou¢eni myxomu
bylo moZné az na zakladé histologického nalezu
po embolektomii. Pfesto nemocného nadéle
sledujeme, protoze lokalizace trombu byla
atypicka.

Incidence akutnfho uzavéru tepen
dolnich koncetin je 14 na 100 tisic obyvatel/
rok (10). Tepenny uzavér je nejcastéji zplsoben
embolii nebo trombdzou. 80% vmetkl do
velkého obéhu mé kardidlni pdvod. Emboly
se nejcastéji zachyti v mistech fyziologickych
zUzeni, pfedevsim v oblasti vétven{ tepen. Na
embolizaci do oblasti spole¢né ilické tepny
pfipadd anatomicky 18 % ze viech embolizaci do
tepen dolnich koncetin, ¢astéji byva postizena
leva ilickd tepna. Klinické priznaky pfi akutnim
emboligennim uzdvéru jsou dramatické
pro absenci kolateralnfho obéhu a indikace
k embolektomii je neodkladna. Kromé rizika
ztraty koncetiny je pacient ohrozen i reperfuznim
syndromem. Pokud je embolektomie provedena
do 8 hodin od zacatku pfiznakd, pohybuje
se letalita v rozmezi 8-12%. Je-li interval do
intervence delSi nez 24 hod, letalita je az pétkrat
vyssi (11). Z téchto ddvodd byla indikovana
urgentni embolektomie i u naseho pacienta,
i kdyz zndmky akutni koncetinové ischemie
nebyly vyjadreny.

Zékladem léc¢by pacientl se srde¢nim
selhanim a arteridln hypertenzf je kombinovana
terapie: ACE inhibitory (respektive pfi jejich
intoleranci sartany), betablokdtory, ve
funk¢nich tfiddch NYHA II-IV antagonisté
aldosteronu, pfi zndmkéch systémové nebo

plicni kongesce diuretika. Pokud nedojde pfi
této Ié¢bé k normalizaci hodnot krevniho
tlaku, Ize pfidat kalciovy blokator. Podstatné
vice dat je pro nemocné se systolickou
dysfunkci LK, pfi diastolické dysfunkci LK
jde spise o IéCbu empirickou (6). V pfipadé
systémové embolizace neni pochyb o indikaci
k antikoagula¢ni terapii (8). Tato kombinovana
|é¢ba vedla u naseho pacienta k vymizenf
symptomda srdec¢niho selhéni, korekci krevniho
tlaku, normalizaci systolické funkce levé LK,
regresi hypertrofie LK, a tim padem i ke snizenf
kardiovaskularniho rizika a zlepsenf prognozy.

Srde¢ni selhdni je zdvazna komplikace
arteridlni  hypertenze i s rizikem
kardioemboliza¢nich pfihod. Ke zlepsenf
adherence k 1é¢bé arteridIni hypertenze vede
redukce poctu uZivanych tablet, optimalizace
davkovaciho schématu a zaveden fixni dvoj
nebo trojkombinace do 1é¢by, pokud je to mozné
(12). Vyuziti téchto principl v bézné klinické
praxi povede ke zlep3eni kontroly arteridlni
hypertenze a redukci poctu komplikovanych

pfipaddy, jakym je i vyse uvedena kazuistika.
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