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Souhrn: Plicní arteriální hypertenze (PAH) má multifaktoriální příčiny. Patogenetickými mechanizmy, které se podílejí na jejím
rozvoji, jsou vazokonstrikce, cévní remodelace a trombózy in situ. Určení správné diagnózy a etiologie PAH je zásadní pro správ-
né vedení léčby. Zavedením prostacyklinu do léčby idiopatické plicní hypertenze (IPAH) v posledních letech došlo k výraznému
zlepšení prognózy nemocných tzv. primární plicní hypertenzí. Tato léčba zlepšuje toleranci fyzické zátěže. hemodynamiku i pře-
žívání. Vedle farmakologické léčby se v posledních dvaceti lety pro nemocné s PAH rozvíjejí také intervenční a chirurgické po-
stupy – perkutánní balonková atriální septostomie, transplantace plic, případně transplantace srdce – plíce. Plicní endarterekto-
mie se stala akceptovaným výkonem u nemocných s chronickou tromboembolickou plicní hypertenzí (CTEPH). Klíčovou roli
pro správný výběr nemocných k této operaci hraje stanovení diagnózy a klasifikace typu postižení plicních tepen pomocí plicní
angiografie. Zatím bylo na světě provedeno necelých 3 000 těchto výkonů. Od září roku 2004 prodělalo tuto operaci (vůbec po-
prvé provedenou v České republice) na Klinice kardiovaskulární chirurgie VFN Praha úspěšně už celkem 17 nemocných. Ka-
zuistiky dvou prvních nemocných byly zveřejněny v časopise Cor et Vasa.
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New possibilities in the treatment of chronic thromboembolic pulmonary hypertension
Summary: Pulmonary arterial hypertension (PAH) has a multifactorial pathobiology. Vasoconstriction, remodeling of the
pulmonary vessel wall, and thrombosis contribute to increased pulmonary vascular resistance in PAH. Prostanoids have played
a prominent role in the treatment of PAH. They improves exercise capacity, hemodynamics, and survival in patients with idio-
pathic pulmonary arterial hypertension (IPAH). Several interventional and surgical approaches are available for treatment of
PAH – atrial septostomy, lung or heart-lung transplantation. Pulmonary endarterectomy is the accepted method of treatment
for patients with chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH). Establishing the diagnosis and the classification
of the type of lesions by pulmonary angiography is crucial for optimal patients selection. Fewer then 3,000 PEA operations ha-
ve been performed worldwide, although it is potentially curative treatment option patients with CTEPH. Pulmonary endarte-
rectomy have been performed successfully in the Czech Republic in the Clinic of Cardiovascular Surgery at the General Teaching
Hospital in Prague in September 2004.
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tence, což postupně vede k progre-
sivnímu pravostrannému selhání.
K rozvoji CTEPH dochází pouze
u 0,1–0,5 % pacientů, kteří přežili
plicní embolii [2]. Jedna z teorií vy-
světluje vznik tohoto postižení ne-
dostatečnou spontánní fibrinolýzou
plicních embolů. Hyperkoagulační
stav lze identifikovat pouze u malé-
ho počtu případů [3,4].

nespecifickou dušnost a případně
únavu. V diferenciální diagnostice je
nutné ji odlišit od jiných příčin plic-
ní arteriální hypertenze (viz tab. 1).
CTEPH je charakterizována intralu-
minárně organizovanými tromby, fi-
brózními stenózami a úplnými uzá-
věry jednotlivých větví plicnice. Ty
jsou příčinou narůstajících tlaků
v plicnici a zvýšení plicní cévní resis-

Chronická tromboembolická plic-
ní hypertenze (CTEPH) je často pod-
hodnocené onemocnění, jehož sku-
tečná incidence je vyšší než se obvyk-
le uvádí. Odhaduje se, že až u 70 %
nemocných, kteří prodělali akutní
embolizaci do plic, není tato klinic-
ká diagnóza stanovena [1]. To je dá-
no tím, že řada těchto nemocných
uvádí jako hlavní příznak pouze



Klinický obraz

Základními příznaky jsou zejména
narůstající dušnost a pokles funkční
zdatnosti. Nepříliš často se objevuje
anginózní bolest, příčinou je ische-
mie hypertrofické pravé komory
a dilatace plicnice. Poměrně zřídka
se objevuje hemoptýza. Při rozvoji
pravostranné dekompenzace je mož-
né vidět i hmatat pulzaci v prekordiu
pod mečíkem a slyšíme akcentaci
II. ozvy nad plicnicí, případně roz-
štěp II. ozvy nad plicnicí. Pokud do-
jde k dilataci kmene plicnice a re-
gurgitaci krevního proudu do pravé
komory, projeví se to diastolickým
šelestem (šelest Grahama Steela). Při
selhávání pravé komory se objevují
otoky dolních končetin, zvětšená

městnavá játra, je zvýšená žilní náplň
krčních žil a objevuje se hepatojugu-
lární reflux.

Diagnostika CTEPH

Anamnéza a fyzikální vyšetření může
upozornit na zátěž nebo selhávání
pravé komory. Většina nemocných
přichází pro postupně narůstající
dušnost, únavnost a nevýkonnost.
Někteří z nich již udávají v anamné-
ze prodělanou trombózu žil dolních
končetin s následnou embolizací do
plic. Pokud embolizace do plic pro-
běhla skrytě, je na sukcesivní embo-
lizaci s následnou plicní hypertenzí
pomýšleno málokdy. Rentgenové vy-
šetření pomáhá při diferenciální dia-
gnóze PAH a usnadňuje interpretaci

dalších vyšetření (např. scintigrafie
plic). U plicní hypertenze dochází
k rozšíření centrálních kmenů plicni-
ce. Šířka truncus intermedius více
než 17 mm u mužů a více než 15 mm
u žen přispívá k diagnóze plicní hy-
pertenze. Důležitější než jednorázo-
vé měření šířky trunku je jeho sledo-
vání. Pokud dojde k rozšíření o 3 mm
a více, je pravděpodobné, že střední
tlak v a. pulmonalis je vyšší než
30 mm Hg [5,6]. EKG známky vý-
znamné plicní hypertenze stojí na
kritériích hypertrofie a případně
i zátěže pravé komory. Nejčastější
EKG kritéria znaků hypertrofie PK
uvádí tab. 2. Hypertrofie PK a devia-
ce osy doprava je nalézáno až u 89 %
těchto nemocných a může být prv-

Nové mo�nosti léèby chronické tromboembolické plicní hypertenze v Èeské republice

1290 Vnitø Lék 2005; 51(11)

Obr. 1, 2. EKG nemocných před provedením plicní endarterektomie. Jsou patrny všechny známky hy-
pertrofie a zátěže pravé komory.

1 2

Obr. 3, 4. EKG nemocných měsíc po provedení PEA. Ústup známek zátěže i hypertrofie pravé komory.

3 4



ním signálem, že se u nemocného
jedná o PAH [7]. Vývoj EKG změn
před a po prodělané PE u našich
dvou nemocných, ukazují obr. 1–4.

Základní metody v diagnostickém
algoritmu představují echokardiogra-
fie, plicní scintigrafie a pravostranná
katetrizace.

Echokardiografie je u nemocných
s chronickou plicní hypertenzí klíčo-
vým neinvazivním vyšetřením, proto
je její metodika rozvedena podrobně-
ji. Echokardiografie iniciálně umož-
ňuje odlišit jedince, u kterých je s vy-
sokou pravděpodobností přítomna
plicní venózní hypertenze, dříve na-
zývaná postkapilární (těžká dys-
funkce levé komory, pokročilá stadia
chlopenních vad levého srdce) či
plicní hypertenze v důsledku vroze-
né zkratové vady. Následný diagnos-
tický postup se pak liší od pacientů
s prekapilární plicní hypertenzí nej-
různější etiologie. Echokardiogra-

fické hodnocení pravého srdce při-
náší informace o velikosti a funkci
pravostranných oddílů, především
PK, o významnosti pulmonální a tri-
kuspidální regurgitace a umožňuje
se s poměrně vysokou přesností vy-
jádřit k tlakovým poměrům v plicni-
ci a v pravé síni [8,9,10]. Chronická
plicní hypertenze vede k dilataci pra-
vostranných oddílů, hypertrofii PK,
snížení systolické funkce PK a poru-
še jejího plnění. Za dilataci PK je po-
važován její konečný diastolický roz-
měr v parasternální projekci větší
než 30 mm, resp. zaujímá více než
polovinu diastolického rozměru levé
komory. V apikální projekci svědčí
pro zvětšení pravostranných oddílů
poměr jejich konečných diasto-
lických rozměrů vůči levostranným
nad 0,6. Tloušťku stěny PK hodnotí-
me v subkostální projekci, hypertro-
fie PK je definována hodnotou více
než 5 mm. K posouzení systolické

funkce PK jsou v klinické praxi pro
jednoduchost nejčastěji používány
dva přístupy. V apikální projekci lze
pomocí jednorozměrné echokar-
diografie měřit exkurzi roviny tri-
kuspidálního anulu během systoly
(TAPSE – tricuspid annular plane
systolic excursion), s normálními
hodnotami nad 20 mm, těžká systo-
lická dysfunkce PK je přítomna při
hodnotách pod 15 mm [11]. Druhou
možností je posouzení procentuální
změny plochy PK v průběhu srdeční-
ho cyklu. Jedná se vlastně o plani-
metrickou obdobu měření ejekční
frakce. Pro snížení systolické funkce
PK svědčí hodnoty menší než 40 až
45 % [10]. Chronické tlakové přetíže-
ní PK vede k oploštění mezikomoro-
vé přepážky, které je při čistě tlako-
vém přetížení charakteristicky pří-
tomno jak v systole, tak i v diastole.
Tuto distorzi mezikomorového
septa, která vede k typickému obra-
zu levé komory do varu písmene
D (tzv. D-shape) lze hodnotit pomo-
cí indexu excentricity v parasternální
projekci na krátkou osu (obr. 5). Jed-
ná se o poměr dvou příčných rozmě-
rů levé komory. Za normálních pod-
mínek má levá komora kruhovitý
průřez a hodnota indexu je 1,0.
U přetížení PK dochází v důsledku
oploštění pohybu mezikomorového
septa k jeho změně [10]. Alterace
geometrie levé komory vede pravidel-
ně k poruše její diastolické funkce,
kterou posuzujeme pomocí dopple-
rovské echokardiografie s hodnoce-
ním transmitrálního průtoku a toku
v plicních žilách. Obdobně posuzu-
jeme i diastolickou funkci PK s mě-
řením parametrů transtrikuspidální-
ho průtoku a proudění jaterních žil.
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Tab. 1. Dělení plicních hypertenzí.

1. Plicní arteriální hypertenze 
1.1. Idiopatická plicní arteriální hypertenze
1.2 Asociovaná vaskulitidami, vrozenými levo-pravými zkraty, portální hyper-

tenzí, HIV infekcí, abúzem drog a toxických látek (anorektika, amfetamin,
metamfetamin, L-tryptofan, kokain, některá chemoterapeutika)          

1.3 Perzistující hypertenze novorozenců

2. Plicní venózní hypertenze
2.1. Onemocnění myokardu levého srdce          
2.2. Onemocnění chlopní levého srdce          
2.3. Útlak plicních žil (fibrotizující mediastinitida, lymfadenomegalie, tumory)
2.4. Plicní venookluzivní choroba

3. Hypoxická plicní hypertenze
3.1. Chronická obstrukční plicní nemoc          
3.2. Intersticiální plicní procesy          
3.3. Obstrukční spánková apnoe          
3.4. Chronická alveolání hypoventilace u zdravých plic (poruchy regulace dýchání)
3.5. Chronická výšková hypoxie          
3.6 Alveolokapilární dysplázie

4. Trombotická nebo embolická plicní hypertenze
4.1. Tromboembolická obstrukce proximálních plicních tepen          
4.2. Obstrukce distálních plicních tepen 

– Plicní embolie                 
– Trombóza in situ                 
– Srpkovitá anémie

5. Plicní hypertenze při přímém postižení plicní vaskulatury          
5.1. Zánětlivé postižení (schistozomiáza, sarkoidóza)          
5.2. Plicní kapilární hemangiomatóza

Tab. 2. EKG známky hyper-
trofie a zátěže pravé komory

1. elektrická osa ≥ než 90 st.
2. přítomnost SI SIISIII a PII > 2,5 mm 
3. R/Q aVR ≥ 1 
4. rsR’VI; qRVI; R/SV5 < 1; R/SVI ≥ 1
5. přechodná zóna ve V5



Pro značnou respirační variabilitu
měřených veličin je však hodnocení
diastolického plnění PK obtížné.
K posouzení významnosti trikuspi-
dální regurgitace je využíváno barev-
né dopplerovské mapování regurgi-
tační trysky v apikální projekci. Hod-
nocena je nejčastěji plocha trysky,
poměr její velikosti k ploše pravé sí-
ně, šíře regurgitačního proudění pod
chlopní, tzv. vena contracta [12]. Za
významnou trikuspidální regurgita-
ci je považována plocha regurgitační
trysky nad 8–9 cm2, resp. poměr plo-
chy regurgitace k ploše pravé síně
nad 35–40 % a vena contracta nad 7 až
8 mm. Pulmonální regurgitaci hod-
notíme také pomocí barevné dopple-
rovské echokardiografie, v paraster-
nální projekci na krátkou osu.

Vrcholový gradient pulmonální regur-
gitace koreluje se středním tlakem
v plicnici, telediastolický pak s tla-
kem telediastolickým [13] (obr. 6).
Při odhadu obou tlaků je nutno ješ-
tě k naměřeným hodnotám gradien-
tů přičíst odhadovaný tlak v pravé sí-
ni. Nejpřesnější dopplerovskou me-
todou k hodnocení tenze v plicnici je
odhad systolického tlaku pomocí
měření vrcholového gradientu triku-
spidálního regurgitačního proudění
[14] (obr. 7). Opět je nutno k namě-
řenému gradientu přičíst odhadnutý
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Obr. 5. Oploštění mezikomorové
přepážky (šipky) v důsledku
chronického tlakového přetížení
pravé komory (PK) vedoucí k ty-
pickému tvaru levé komory (LK)
do podoby písmene D.

Obr. 6. Kontinuálně dopplerovský záznam pulmonální regurgitace
s vyznačením vrcholového a telediastolického gradientu (šipky) (AP –
arteria pulmonalis, PK – pravá komora, PS – pravá síň, Ao – aorta).

Obr. 7. Kontinuálně dopplerovský
záznam trikuspidální regurgitace,
vrcholový gradient (85 mm Hg)
svědčí pro těžkou hypertenzi
v plicnici (PK – pravá komora, PS –
pravá síň, LK – levá komora, LS – le-
vá síň).

Obr. 8. Organizovaný nástěnný
trombus v pravé větvi plicnice,
zobrazený pomocí jícnové echo-
kardiografie (AP – arteria pulmo-
nalis, VCS – vena cava superior, PK
– pravá komora).

Obr. 9. Bronchopulmonální ko-
laterály u nemocného s těžkou
tromboembolickou chorobou.

Dopplerovské vyšetření je klíčo-
vým k posouzení přítomnosti zvýše-
né tenze v plicnici a v pravé síni. Ne-
přímou známkou hypertenze v plic-
nici je zkrácení akceleračního času
proudění ve výtokovém traktu PK, tj.
doby od jeho počátku k vrcholu, pod
100 ms. Přesněji se lze k tlakovým
poměrům v plicnici vyjádřit na zá-
kladě kontinuálního dopplerovské-
ho hodnocení vrcholového a teledia-
stolického gradientu pulmonální re-
gurgitace a především vrcholového
gradientu regurgitace trikuspidální.



tlak v pravé síni. Tenzi v pravé síni
odhadujeme pomocí měření rozmě-
ru dolní duté žíly a jeho respirační
variace [15]. Rozměr duté žíly pod
20 mm s respirační variací nad 50 %
svědčí pro normální hodnoty tlaku
v pravé síni, naopak dilatace a absen-
ce respirační variability rozměru du-
té žíly ukazuje na přítomnost výraz-
né elevace tenze v pravé síni.

Echokardiografie neumožňuje od-
lišit CTEPH od plicní arteriální hy-
pertenze familiární či jiné etiologie.
Práce japonských autorů naznačila
možnost diferenciace těchto dvou
patologií na základě tzv. indexu
pulzatility, který je spočten jako po-
díl pulzního tlaku vůči systolickému
tlaku v plicnici, kdy pro CTEPH by
svědčily vyšší hodnoty tohoto inde-
xu jakožto obraz nižších diastolic-
kých tlaků [16]. Prospektivní studie
Ghia et al však neprokázala přínos
echokardiografického hodnocení in-
dexu pulzatility pro odlišení růz-
ných etiologií chronické plicní hy-
pertenze [17]. Ojediněle lze u ne-
mocných s CTEPH pomocí jícnové
echokardiografie prokázat organizo-
vaný trombus v kmeni plicnice a je-
ho hlavních větvích (obr. 8), jedná se
však o nález nespecifický, neboť po-
dobný obraz může být přítomen
i u jedinců s plicní arteriální hyper-
tenzí v důsledku poruchy funkce
a struktury stěny plicnice.

K určení lokalizace postižení jednot-
livých větví plicnice slouží vysoce sen-
zitivní počítačová tomografie (HRCT)
a magnetická rezonance s podáním
kontrastní látky. V Berginově studii
[18] byla diagnóza chronické trom-
boembolické choroby diagnostiko-
vána pomocí CT s přesností 0,79 ve
srovnání s plicní angiografií. S větší
přesností než angiografie však sta-
noví jinou diagnózu vedoucí k PAH
např. plicní arteriální sarkom nebo
fibrózní mediastinitidu nebo inter-
sticiální plicní proces. Pokud uvažu-
jeme o operačním řešení, tedy o plic-
ní endarterectomii, klíčovým vyšetře-
ním se stává plicní angiografie [19],

která jako jediná dokáže určit, zda je
plicní obstrukce lokalizována v cent-
rálních větvích plicnice nebo v jejich
periferii.

Pravostranná katetrizace umožňu-
je změřit tlaky v pravé síni, v pravé
komoře, v plicnici a tlak v zaklínění
a vypočítat plicní vaskulární re-
sistenci (PVR). Je tak možné odlišit
prekapilární, postkapilární a hyper-
kinetickou plicní hypertenzi [20].
Pravostranná katetrizace je většinou
u těchto nemocných doplněna vyšet-
řením kolaterálního bronchopulmo-
nálního řečiště. Rozsáhlé broncho-
pulmonální kolaterály bývají vyvinu-
ty u CTEPH, ale ne u idiopatické PAH.
Toto vyšetření je proto jedno z mála,
která dokážou tyto dvě odlišné for-
my PAH od sebe odlišit. Typické roz-
sáhlé bronchopulmonální kolaterály
jsou ukázány na obr. 9. Normální
hodnoty při pravostranné katetriza-
ci a hodnoty u dvou žen, které jako
první prodělaly operaci, uvádí tab. 3.

Ventilačně-perfuzní scintigrafie plic.
U nemocných vhodných k chirurgic-
ké léčbě je typickým nálezem nejmé-
ně jeden segmentální nebo i větší
perfuzní defekt. Normální nález
zpochybňuje diagnózu CTEPH [21].

Laboratorní vyšetření. Pomáhá vy-
loučit jiné příčiny PAH jako jsou
vaskulitidy, infekci HIV, portální hy-
pertenzi, systémová onemocnění.
Stanovení Astrupa je důležitou infor-
mací oxygenace organizmu a kom-
penzace hypoxemie [22].

Farmakologická léèba CTEPH

Všem nemocným se doporučuje tr-
valá antikoagulační léčba, která vede
ke zlepšení prognózy. Snižuje riziko

dalších embolizací a také zabraňuje
vzniku mikrotrombóz in situ v drob-
ných plicních cévách. Pomáhá tak
pozitivně ovlivnit probíhající remo-
delaci plicních cév, charakterizovanou
poškozením endotelu, poruchami
vazodilatačních, vazokonstrikčních
a růstových faktorů a vytvářením no-
větvořených cévních útvarů, tzv.
plexiformních lézí v plicní periferii
a k trombózám in situ [23].

Dlouhodobá oxygenoterapie se po-
užívá u nemocných s plicní hyper-
tenzí s hypoxemií, kteří mají v klidu
PaO2 < 8 kPa. K indikaci je nutné
provést kyslíkový test [24].

Diuretika zejména kličková, vý-
znamným způsobem zlepšují symp-
tomy v souvislosti s městnáním při
srdečním selhání. Ke zlepšení pro-
gnózy však velmi pravděpodobně ne-
vedou, protože nijak nezasahují do
patogenetických mechanizmů. Při
jejich dávkování je nezbytná opatr-
nost, snižují totiž předtížení pravé
komory jako zásadní parametr urču-
jící minutový srdeční výdej. Zvyšují
také viskozitu krve a tak potencují ri-
ziko tromboembolických komplikací.

Pozitivně inotropní látky. V součas-
né době nemáme k dispozici pře-
svědčivá klinická data opravňující
paušální podávání digoxinu u těchto
nemocných. S výhodou jej používá-
me ke kontrole frekvence komor při
fibrilaci síní při velmi pečlivé moni-
toraci hladin kalia. Dopamin a dobu-
tamin může akutně zlepšit sympto-
my pravostranného selhávání, vliv na
prognózu však znám není.

Analoga prostacyklinu (epoprostenol,
treprostinil, illomedin a beraprost), která
začala být podávána s velmi dobrým
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Tab. 3. Normální pravostranné tlaky a tlaky prvních nemocných
s CTEPH před provedenou endarterectomií.

systolický tlak v plicnici 18–25 mm Hg 78 mm Hg (137 mm Hg)
diastolický tlak v plicnici 6–10 mm Hg 24 mm Hg (40 mm Hg)
střední tlak v plicnici 12–16 mm Hg 44 mm Hg (77 mm Hg)
tlak v zaklínění do 12 mm Hg 6 mm Hg (16 mm Hg)
tlak v pravé komoře 30/6 mm Hg nezměřeno (153/15 mm Hg)
tlak v pravé síni 6 mm Hg střední 9 mm Hg (9 mm Hg)



efektem u idiopatické primární plic-
ní hypertenze, se u CTEPH teprve
zkoušejí [25]. U nás však zatím v té-
to indikaci nejsou pojišťovnami hra-
zeny stejně jako bosentan.

ACE-inhibitory. Předpokládá se, že
malé dávky ACE-inhibitorů, které ne-
vedou k systémové hypotenzi, mohou
bránit proliferaci hladkých svalů a tak
zpomalit progresi remodelace plic-
ních cév. Prostřednictvím bradykini-
nu zvyšují uvolňování prostacyklinu
a NO. Jejich podávání je v současnos-
ti ve fázi klinického zkoušení.

Intervenèní a chirurgické mo�nosti léèby

Perkutánní balonková atriální septostomie

Jedná se o invazivní terapeutickou
metodu, při níž se katetrizačně vy-
tvoří arteficiální pravolevý zkrat na
úrovni mezisíňového septa. Hemo-
dynamickým efektem je bezpro-
střední zvýšení minutového srdeční-
ho výdeje a redukce žilní kongesce
spojená se zlepšením symptomatolo-
gie a snad i několikaměsíčním zlep-
šením prognózy, neovlivňuje však
žádný z patogenetických mechaniz-
mů vzniku plicní hypertenze. Výkon

je navíc zatížen vysokou mortalitou.
Je pouze mostem k transplantaci
plic nebo k plicní endarterectomii
a má svá přísná indikační kritéria
[26,27,28]. Z této indikace byla
atriální septostomie provedena po-
prvé v ČR na II. interní klinice VFN
v Praze na podzim roku 2003.

Transplantace plic, transplantace srdce a plic

První transplantaci plic provedl J. Har-
dy v roce 1963 [29]. Po roce 1980 se sta-
la základní efektivní léčbou u nemoc-
ných v terminálním stadiu plicní
hypertenze po vyčerpání všech ostat-
ních dostupných léčebných možnos-
tí. V letech 1981–1998 bylo na celém
světě provedeno více než 1 000 trans-
plantací jedné nebo obou plic nebo
srdce a plic. Od společné transplan-
tace srdce a plic se ale ustupuje, pro-
tože se u nemocných s CTEPH pro-
kázalo, že změny na pravém srdci
jsou po poklesu tlaku v plicnici do
3–6 měsíců plně reverzibilní [30,31].
Nedostatek dárců rovněž přispívá
k tomu, že se v současné době upřed-
nostňuje transplantace pouze jedné
nebo obou plic. Tento výkon je však
provázen poměrně vysokou mortali-
tou, 16–29 %, která je dána zá-
važností onemocnění. Jeden rok pře-
žívá 65–75 % operovaných, pět let
necelá polovina. Indikace a kontra-
indikace k provedení transplantace
jsou shrnuty v tab. 4.

Plicní endarterektomie (PEA)

Prognóza neléčených nemocných
s CTEPH je závažná a závisí zejména
na tíži plicní hypertenze. Pacienti se
středním tlakem v plicnici vyšším jak
40 mm Hg přežívají 5 roků ve 30 %,
pokud je střední tlak v plicnici vyšší
než 50 mm Hg, je pětileté přežívání
pouze 10 % [32].

Plicní endarterektomie (PEA) před-
stavuje potenciálně kurativní meto-
du pro pacienty s CTEPH, přede-
vším při postižení centrálních větví
plicnice. Principem operace není em-
bolektomie, ale endarterektomie, tedy
odstranění organizovaného fibroti-

Nové mo�nosti léèby chronické tromboembolické plicní hypertenze v Èeské republice

1294 Vnitø Lék 2005; 51(11)

Tab. 4. Indikace a kontraindikace k transplantaci plic.

Indikace k transplantaci plic Kontraindikace k transplantaci plic
• funkční stádium NYHA III–IV • těžké systémové onemocnění
• vzdálenost při testu 6 min • systémová infekce

chůze < 400 m • akutní infekce v době transplantace
• selhání léčby prostacyklinem • dlouhodobá kortikoterapie 
• střední tlak v plicnici (> ekvivalent 20 mg Prednisonu)

> 55 mm Hg • maligní onemocnění v remisi < 5 let
• saturace smíšené žilní • multiorgánové selhání

krve < 63 % • diabetes mellitus s orgánovými 
• tlak v pravé síni > 10 mm Hg komplikacemi
• srdeční index > 2 • kachexie nebo obezita – BMI < nebo > než

• kouření, alkoholizmus, abúzus drog
• psychická labilita, špatné sociální zázemí

Obr. 10. Endarterektomie – odstranění organizovaného fibrotizova-
ného trombu s částí cévní stěny plicnice.



zovaného trombu s částí cévní stěny
plicnice (obr. 10). Výkon se provádě-
ní ze sternotomie v mimotělním
oběhu a v hluboké hypotermii. Pro
úspěch operace je nezbytná vizualiza-
ce distálních větví plicnice. U této
operace tedy nestačí napojení nemoc-
ného na mimotělní oběh, protože ko-
laterálním řečištěm z bronchiálních
tepen dochází k příliš velkému přívo-
du krve do plicních tepen znemožňu-
jící přehlednost v plicních tepnách.
Proto se vlastní endarterektomie, která
trvá 20–30 minut vpravo a 20–30 mi-
nut vlevo, provádí v kompletní cirku-
lační zástavě. Jako ochrana mozku
slouží především hypotermie na 18 °C
[33]. Proto tato operace vyžaduje do-
konalou spolupráci kardiologa, ane-
steziologa a operačního týmu.

První úspěšnou PEA provedl v roce
1958 Synder et al [34]. Do roku 1976
bylo referováno pouze 18 operací
s mortalitou 22 %. K většímu rozvoji
došlo až v letech 1976–1984, kdy bylo
provedeno 80–90 operací, mortalita
ale zůstala stejně vysoká. Teprve v po-
sledních dvaceti letech dochází celo-
světově k výraznému nárůstu počtu
operací, v současné době bylo odope-
rováno téměř 3000 těchto nemocných
a s přibývajícími zkušenostmi došlo
k poklesu mortality na 5–7 %. Největ-
ší počet výkonů s nejnižší mortalitou
připadá na pracoviště v San Diegu
[35,36] a v německém Mainzu [37]. Na
obou těchto pracovištích byly odopero-
vány již stovky nemocných s CTEPH.

Klíčová kritéria pro výběr pacientů
k operaci představuje funkční zdat-
nost, závažnost plicní hypertenze
a chirurgická dostupnost trombo-
tické obstrukce. Indikováni jsou ne-
mocní ve funkční stadiu NYHA III
a IV, kteří mají plicní vaskulární re-
zistenci vyšší jak 800 dyn.s.cm–5

(10 WU) [38,39]. Chirurgická do-
stupnost obstrukce závisí do jisté mí-
ry i na zkušenosti operačního týmu,
technicky lze dosáhnout až úrovně
subsegmentárních větví plicnice. Před
operací je nezbytná nejméně třímě-
síční účinná antikoagulační léčba.

K nejzávažnějším pooperačním
komplikacím patří perzistující plicní
hypertenze (při neadekvátní endarte-
rektomii nebo nediagnostikovaném
významném periferním postižení)
a reperfuzní edém v endarterekto-
movaných oblastech plic. Antikoagu-
laci heparinem jako prevenci reoklu-
ze je nutno zahájit 4–8 hodin po vý-
konu, od 8.–14. dne se pokračuje
v perorální antikoagulaci warfarinem.
Dlouhodobá antikoagulační léčba
po operaci je všeobecně akceptova-
ným standardem, některá pracoviště
rovněž implantují kavální filtr [40].

Mortalita PEA se pohybuje v roz-
mezí 5–24 % a výrazně závisí na zku-
šenostech pracoviště. Úspěšná ope-
race vede v důsledku signifikantního
poklesu PVR ke zlepšení funkční
zdatnosti, zvýšení srdečního výdeje,
zlepšení funkce pravé komory a ke
zmenšení nebo i vymizení sekundár-
ní trikuspidální regurgitace. Pětileté
přežívání po PEA se pohybuje mezi
75–80 %. Výsledky jsou podstatně
povzbudivější než u farmakoterapie
nebo u transplantace plic [41].

U pacientů s CTEPH, kteří nejsou
kandidáty chirurgické léčby, může al-
ternativu představovat farmakoterapie
(prostacyklin, bosentan, sildenafil),
perkutánní balonková atriální septo-
stomie, která již byla provedena i v ČR
[42] nebo transplantace plic. Rozsáh-
lejší zkušenosti však scházejí [43].

Závìr

CTEPH je relativně vzácné onemoc-
nění. Představuje jeden z mála typů
chronické plicní hypertenze, který
lze úspěšně vyléčit chirurgicky. Klí-
čovým problémem je správná dia-
gnostika, jejímž cílem je určit typ
plicní hypertenze a v případě průka-
zu CTEPH stanovit lokalizaci posti-
žení. Samozřejmostí je interdiscipli-
nární spolupráce kardiochirurga,
intenzivisty, kardiologa a radiologa,
optimálně ve specializovaném centru
s komplexními zkušenostmi s prob-
lematikou plicní hypertenze. To je
většinou možné jen při soustředění

péče o tyto nemocné do specializova-
ného centra, které má dostatek zku-
šeností se srdečními katetrizacemi,
testováním plicní vazoaktivity a s ve-
dením terapie jak konvenčními pří-
pravky tak léky, které se teprve objevu-
jí na našem trhu. Projekt PEA v České
republice vznikl a je rozvíjen v rámci
Kardiocentra VFN II. chirurgickou
klinikou kardiovaskulární chirurgie
VFN ve spolupráci s prof. dr. Mayerem
z Mainzu a s Centrem pro plicní hy-
pertenzi na II. interní klinice VFN.
V České republice lze očekávat při-
bližně 5–10 vhodných kandidátů
pro PEA ročně, zatím bylo úspěšně
odoperováno prvních 17 pacientů.
Komplikovaní nemocní mohou být
operováni na spolupracujícím ně-
meckém pracovišti v Mainzu.
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