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COMPASS

Kazuistika

Pétasedesatilety muz byl vySetfovdn na urgentnim pri-
jmu pro neobvyklé, ndhle vzniklé bolesti bficha prevaz-
né v oblasti podzebii a bederni krajiny vpravo. Z dule-
zitych anamnestickych dat: 1é¢il se doposud s arteridlni
hypertenzi, hyperlipidemif (prozatim nedosazeno cilové
hodnoty cholesterolu v lipoproteinech o nizké hustoté
[LDL cholesterolu], pozitivni rodinnd anamnéza — dé-
decek zemrel na infarkt myokardu ve 41 letech) a dia-
betes mellitus 2. typu na perordlnich antidiabetikdch,
déle byl zajistén dudlni antiagregacni terapii (kyselina
acetylsalicylovd [ASA], klopidogrel), nebot pred péti lety
prodélal parcialni resekci abdomindlniho aneurysmatu
aorty s nahradou aorto-aortalni protézou, nasledné pro
rozvoj paraanastomotické vyduté zavedeny aortobiilic-
ké stenty endovaskuldrné do obou rendlnich tepen a do
arteria mesenterica. K vylouc¢eni nahlé piihody brisni
byl v rdmci nemocnic¢ni tridze smérovan na chirurgic-
kou ambulanci. Laboratorni vySetieni odhalilo zndmky
akutniho rendlniho poskozeni (urea 9 mmol/l, kreatinin
150 pmol/l), mirnou elevaci hodnot obstrukénich enzymu
(gama-glutamyltransferdza [GGT] 2,5 pkat/l), elevaci za-
nétlivych parametrt (C-reaktivni protein 26 mg/l) a ak-
tivni mocovy sediment (mikroskopickou hematurii a le-
ukocyturii — erytrocyty 14, leukocyty 170). Z doplnénych
zobrazovacich metod nebyly prokdzany zndmky ndhlé
ptihody bfisni na rentgenu (obr. 1), sonografie vyloucila
obstrukci vyvodnych cest mocovych, dolozila normdlni
ndlez na jatrech, sleziné i pankreatu. Dle elektrokardio-
grafie a kardiospecifickych enzymi byl vyloucen akutni
koronarni syndrom. Nemocny byl zalé¢en spasmolytiky
a propustén domi se zajisténim kontroly na ambulanci

ndsledujici den. Za necelych 24 hodin laboratorni ndlez
vykazoval rapidni progresi akutniho rendlniho poskozeni
s ndrdstem kreatinemie ze 150 na 430 pmol/l s rozvojem
anurie a zhorsenim klinickych potizi, bolesti se nyni za-
caly propagovat i do zad. Stav byl hodnocen jako suspekt-
ni pocinajici akutni pyelonefritida vpravo. V rdmci dife-
rencidlni diagnostiky byla zopakovdna sonografie ledvin
vcetné dopplerovského méfeni s prekvapivym zachytem

o8r.1 RTG bficha. Bez znamek nahlé pfihody
bfisni, flebolity v malé panvi. Zobrazen stentgraft
aortobiilick( a renalnich tepen.
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Ultrazvuk ledvin vcetné dopplerovskeho méfeni se zobrazenim velmi chudého prokrveni v periferii
vCetné obstrukéniho toku v segmentalni tepneé.

snizené perfuze - tedy se zndmkami bilaterdlni akutni
rendlni ischemie (obr. 2). Angiografie potvrdila uzavér
rendlnich stentgraftl vétvené aortdlni ndhrady. Stav byl
urgentné feSen aspiracni trombektomif bilaterdln¢, v levé
rendlni tepné se zavedenim stentu pro patrny ndstén-
ny defekt (obr. 3). Vzhledem k trvajici anurii, dalsimu
vzestupu hodnot kreatininu a rozvoji hyperkalemie byl
pacient prechodné intermitentné dialyzovan s ndsled-
nym rozvojem diurézy. Dialyza¢ni podptrna terapie byla
ukoncena po mesici pri parcidlni reparaci rendlni funkce.
VySetieni trombofilif neprokazalo hereditdrni trombofiln{
stav (negativni leidenskd mutace i protrombin, zjiSténa
pouze zvys$end hodnota faktoru VIII a fibrinogenu, aktivo-
vany protein C negativni). Za vznikem arteridlni trombozy
stentgraftl stdla neucinnost antiagregacni terapie pfi re-
zistenci. Adekvatni odpovéd’ na 1é¢bu v inhibici agregace
indukované kyselinou arachidonovou byla stanovena pod
25 % a pti lécbé thienopyridiny v inhibici agregace indu-
kované adenosindifosfaitem (ADP) s prostaglandinem E1
(PGE1) pod 45 %. Po rozpozndni diagnézy byl pacient
pooperacneé zajistén triple terapii (klopidogrel, ASA, niz-
komolekuldrni heparin), otdzkou ziistavalo, jak takového
pacienta 1écit ddle. ZvaZzovala se moznost zvySen{ davky
ASA (pro prekondni rezistence) nebo jeji nahrazeni ¢i
kombinace s jinym antiagrega¢nim lékem. Nicméné podle
recentnich doporuceni prospésnost aditivni antiagrega¢ni
terapie u téchto pacientti nebyla prokdzana.' Postupovali
jsme tedy jako u nemocnych v rdmci sekunddrni prevence
s ischemickou chorobou srde¢ni ¢i onemocnénim perifer-

nich tepen ve studii COMPASS, kterd prokdzala tc¢innost
uziti monoagregancia a antikoagulancia.> V tomto raritnim
pripadé jsme podali klopidogrel (75 mg/den) a antikoa-
gulaci dle glomeruldrni filtrace, zprvu nizkomolekularni
heparin subkutdnné dvakrat denn¢ s nédslednym ptevo-
dem na rivaroxaban 2,5 mg dvakrdt denné po reparaci
renalnich funkci. V dalsim obdobi se stav komplikoval
ortostatickym kolapsem s hypotenzi pti posilené terapii
akcelerované hypertenze s ndslednou retrombdzou rendl-
ni arterie vlevo. Opét bylo pfistoupeno k trombektomii
stentgraftu a pfechodné intermitentni ndhradé funkce
ledvin dialyzou. Rendlni funkce jsou nyni staciondrni
na drovni koncentrace kreatininu 213 pmol/l. Od posled-
ni rehospitalizace ztistava pacient bez dal$ich komplikaci
nebo recidivy uzavéru na zavedené terapii a dtsledné
kontrole hypertenze. Naddle pravidelné dochdzi na kon-
troly v nefrologické ambulanci.

KOMENTAR

Bolesti bricha se vyskytuji u celé fady onemocnéni. Pro stano-
vent spravné diagnozy v Sirokém spektru diferencidlni diagnos-
tiky je zdsadni peclivé odebrand anamnéza spolu s klinickymi
piiznaky a laboratornimi vysledky. Endograftovd trombdza je
pritomna u vice nez 20 9% piipadit po endovaskuldrni 1écbé, zd-
sadnt je proto dlouhodobé sledovdn{ pacientii. Ve dvou tietindch
pripadi zistdvaji tromby stabilni nebo mizeji.>* V sekunddrni
prevenci kardiovaskuldrnich piihod se predepisuje antiagre-
gacni léCba. Rezistence na protidestickovou terapii predstavuje
2dvanou limitaci, ackoli dosud nent zndm postup, ktery by byl
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osr.3 CT angiografie (nativ, kontrast i.v., pozdni faze syceni) + trombektomie. Katetrizace renalnich

tepen - patrné defekty v naplni s tromby. Provedena aspirace z obou renalnich tepen s odsatim mnozstvi
trombU. Na kontrolni angiografii patrny nasténny defekt ve stentgraftu levé renalni tepny, implatovan
balonexpandibilni stent. VV periferii patrné misty vipadky syceni parenchymu.

podloZen ditkazy pro sniZeni tohoto rizika. A% 24 % pacientii
vykazuje rezistenci na ASA, prevalence rezistence na klopi-
dogrel se pohybuje mezi 5-10 % a vykazuje vysokou interin-
dividudIni variabilitu. Etiologie je komplexni (tab. 1 a 2).57
Mechanismus vzniku rezistence je ovlivnén mnoha faktory,
pricem? nejcastéjsi pricinou v praxi je nedodrZovdni 1é¢by pa-
cientem a interakce s jinymi léky (nesteroidnimi antiflogistiky).
Své misto zde md i nedostatecné lécend hypercholesterolemie,
kterd prokazatelné vede ke zvySent poCtu destickovych agregdtii

a k tvorbé trombinu, ¢imz2 sniZuje antitromboticky efekt ASA.

Laboratorni testovdni rezistence neni plosné doporucovdno,
ale miiZe byt ufitecné pro posouzeni adherence k 1écbé ASA
nebo pro identifikaci vzdcnych genetickych abnormalit, a to
zejména u pacientil s familidrni hypercholesterolemii, nebot
snizent koncentrace cholesterolu je jednim z faktorii vedou-
cich ke sniZent rezistence na ASA.®® Vy$st ddvky antitrombo-
tik k prekondni rezistence nejsou doporuceny, recentni studie
prokdzaly vyssi riziko krvdcent.S Incidence akutniho rendiniho
selhdni v prredhospitalizacni fdzi dosahuje priblizné 100 pripa-
dit na milion, pricemz pri vstupnim vySetient je diagnostiko-
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a1 ENdogenni a exogenni vlivy rezistence na ASA

Priciny rezistence na ASA

Endogenni

Bunécné

Interakce trombocytd s jingmi krevnimi
burikami

Genetické Exogenni

Polymorfismy receptor( pro:
glukaprotein IIb-llla, kolagen, tromboxan aj.

Non-compliance
Malabsorpce

Zvysena funkce desticek

Endotelie a monocuty

NeUplna suprese tvorby TXA2

Zv(Seny obrat desticek (napf. casné
po aortokoronarnim bypassu, do krve
jsou ve zvysené mife vuplavovany
novotvafené trombocyty neovlivnené
ASA)

Stresem indukovana exprese
COX-2 v destickach

Jineé faktory

syndromu

Polymorfismy enzymd:
COX-1, COX-2, TXA2 suntaza

Hupercholesterolemie
Inzulinova rezistence u metabolickéha

Koureni

Lékové interakce (NSA)

Posturalni reakce

ek, pohlavi

Zvyseny obrat trombocytl
Huperlipidemie, hyperglykemie
Netrombaticka etiologie cévniho uzaveru
(arteriitida, embolizace)
Huperkoagulacni stav u akutnich
korondarnich syndromd

Zavislost na davce (dose dependence)

ASA - kyselina acetylsalicylova;, COX-1 - cyklooxygenaza 1, COX-2 — cyklooxygendza 2; NSA — nesteroidni antiflogistika, TXA2 — tromboxan A2

tae.2 Rezistence na klopidogrel

Priciny clopidogrelové rezistence

Non-compliance

L ékove interakce

BMI, diabetes mellitus, inzulinorezistence
Interindividualni variabilita v aktivite CYP450
Akcelerovany obrat trombocytl

Genoveé polymorfismy CYP450

BMI - index télesné hmotnosti; CYP450 - cytochrom P450

vdno pouze u 1 % pacientii. Prevendlni selhdni tvori asi 20 %
vsech akutnich selhdni ledvin a zahrnuje i postiZeni rendini
arterie, jako je stendza nebo uzdvér rendini tepny. ZdvaZnou
komplikact miiZe byt vozvoj sekunddrni arteridIni hypertenze,
kterd je Casto rezistentni na 1écbu. I pres pokroky v léCebnych
opatrenich zistdvaji morbidita a mortalita spojené s akutnim
selhdnim ledvin stdle velmi vysoké.”

Podporeno MZ CR RVO FNOL-0098892
a IGA_LF_2024_004.
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