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Z na8eho rozboru vyplyva nékolik skute¢nosti. Nezndme dobte chronické dtisledky akutni plicni embolie. Dlouhodoba pro-
gnéza nemocnych po akutni plicni embolii je ¢asto ovliviiovana doprovodnymi onemocnénimi, zejména pritomnosti ma-
lignich nemoci, ale také pridatnymi srdeénimi chorobami. Dlouhodobou prognézu urcuje také vék nemocnych. Existuje jen
nékolik studii sledujicich prospektivné nemocné po akutni plicni embolii. Z nich vyplyvaji tyto skute¢nosti: u 4-6 % nemoc-
nych vznika chronicka tromboembolicka plicni hypertenze; je to predevSim u pacientt, jejichZ systolicky tlak v plicnici byl
v dobé rozpoznani akutni plicni embolie vy$si neZ 50 mm Hg. Zobrazovaci metody pak ukazuji, Ze vice neZ 50 % pacientti
vykazuje pretrvavajici defekty na plicnim scanu nebo spirdlni CT-angiografii za Sest mésicli po stanoveni diagndzy.
JelikoZ 1é¢ebné moznosti chronické tromboembolické hypertenze se v posledni dobé vyrazné zlepsily, méli bychom vénovat
nemocnym po prekonané akutni plicni embolii vétSi pozornost. VSichni nemocni s akutni masivni nebo submasivni plicni
embolii by méli mit provedeno kontrolni echokardiografické vySetfeni pred propusténim; cilem je zjistit, zda doslo k vymi-
zeni zndmek plicni hypertenze a dysfunkce pravé komory. Pfi pretrvavani téchto znamek je tfeba nemocné dale sledovat za
3 a 6 mésicli i s pomoci zobrazovacich metod. Pozornost by se méla soustfedit pfedevsim na nemocné s idiopatickou plic-
ni embolii. Nejvétsi péci pak vénujeme nemocnym se systolickym tlakem v plicnici vy$5im nez 50 mm Hg v dobé akutni faze
plicni embolie.

Ze sledovani bychom méli vyloucit nemocné s pokrocilym malignim onemocnénim a nemocné v pokrocilém véku, kteri
nejsou schopni pravidelné dochazet na ambulantni kontroly.

Je pochopitelné, Ze tento navrh nezachyti ty nemocné s chronickou tromboembolickou plicni hypertenzi, u nichZ schazeji
v anamnéze znamky akutni plicni embolie. Ale i tak by zna¢né€ dopomohl k v€asné diagnéze asi poloviny nemocnych, u nichz
vznika chronicka tromboembolicka plicni hypertenze.
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Our analysis suggests several facts. We have a poor understanding of the chronic sequels of acute pulmonary embolism.
The long-term prognosis of patients after acute pulmonary embolism is often affected by concomitant diseases, particu-
larly by the presence of malignancies but, also, by co-existing cardiac deseases. Another factor affecting the long-term
prognosis is the age of patients. The few prospective studies of patients after acute pulmonary embolism have furnished the
following facts: 4-6% of patients develop chronic thromboembolic pulmonary hypertension, especially those patients whose
pulmonary artery systolic pressure at the time of diagnosis of acute pulmonary embolism was over 50 mm Hg. Imaging
techniques have shown that over 50% of patients have persistent defects on the pulmonary scan or spiral CT angiogram
at 6 months after establishing the diagnosis.

Given the recent marked advances in the management of chronic thromboembolic hypertension, increased attention should
be given to patients after acute pulmonary embolism. Before discharge, all patients with acute massive or submassive
pulmonary embolism should undergo follow-up echocardiography in an effort to determine whether the signs of pulmo-
nary hypertension and right ventricular dysfunction have disappeared. Should the signs persist, patients are to remain on
follow-up, using also imaging techniques, for another 3 and 6 months. Attention should focus particularly on patients with
idiopathic pulmonary embolism. Special care should is to be given to individuals with pulmonary artery systolic pressure
greater than 50 mm Hg in the acute phase of pulmonary embolism.

Excluded from follow-up should be patients with advanced malignancies and individuals in advanced age unable to
adhere to a regular schedule of outpatient follow-up.

Clearly, this policy would fail to identify patients with chronic thromboembolic pulmonary hypertension whose history does
not include signs of acute pulmonary embolism. Still, it would be helpful in establishing a timely diagnosis in about half of
patients developing chronic thromboembolic pulmonary hypertension.
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Jednou z hlavnich skupin plicni hypertenze je podle
klasifikace plicni hypertenze podle Svétové zdravot-
nické organizace (SZO) z roku 2003 plicni hypertenze
pri chronické trombotické a/nebo embolické nemoci.

Plicni hypertenze pri chronické trombotické a/ne-
bo embolické nemoci muZze probihat v nékolika for-
mach. Mezi hlavni formy patfi:

a) tromboembolicka obstrukce proximalnich plic-

nich tepen,

b) obstrukce distalnich tepen,

¢) kombinace obou forem.

Z uvedené Klasifikace vyplyvaji dvé skutecnosti.
Opétovanad embolizace muiiZe probihat ve dvou for-
mach — makroformé a mikroformé; skutecnosti je, Ze
u nékterych nemocnych nelze vyloucit genezi trom-
boézy in situ. VétSina nemocnych vykazuje opétované
plicni embolie, dale in situ propagaci sraZeniny do
vétvi plicnice nebo embolizaci ¢aste¢né organizované-
ho trombu. Sekundarné ale dochazi k hypertenznim
cévnim zménam v plicnim recisti, postihujicim drob-
né plicni tepénky charakterizované zesilenim svalovi-
ny a okluzemi cév, podobné jako u plicni arterialni
hypertenze. Nelze vyloucit, Ze u nékterych nemoc-
nych muZze jit primarné o vznik tromboézy in situ
s retrogradni propagaci.

Mikroforma opétované embolizace se nesnadné
odliSuje od plicni arterialni hypertenze. Suverénni
diagnostickou znamkou je vyrazné zvétSeni broncho-
pulmondlnich anastoméz u chronické tromboembo-
lické plicni hypertenze, které schazeji u plicni arteri-
alni hypertenze, které 1ze zobrazit bronchialni arterio-
grafii nebo i kvantifikovat dilu¢ni technikou, a lze je
také zobrazit spirdlni CT angiografii.t-?

Zajem o chronickou tromboembolickou hyperten-
zi vyrazné stoupl poté, co se zjistilo, Ze vyznamnou
¢ast nemocnych lze 1é¢it chirurgicky endarterekto-
mii. Nejvice zkuSenosti ziskali s touto 1écbou v USA
v San Diegu, kde tak dosud 1é¢ili asi 2 000 nemoc-
nych.®4 Chirurgicka 1é¢ba se rozsifila i v Evropé
(Patiz, Mohu¢, Viden) a v poslednich letech i u nas.®
Navic se intenzivné sleduji moznosti farmakologic-
ké 1é¢by nemocnych, u nichZ neni endarterektomie
indikovana.

Celkovy vyskyt chronické tromboembolické plicni
hypertenze neni znam.® Nezname ani, jak ¢asto jde
o skutec¢nou opétovanou embolizaci a nevime, jak
casto se jedna o chronické dusledky akutni plicni
embolie. Neni ani znamo, jak casto jde o tromboézu
vzniklou in situ.

Plicni hypertenze pri chronické tromboembolické
hypertenzi je definovana stfednim tlakem v plicnici
> 25 mm Hg v klidu, nebo systolickym tlakem v plic-
nici > 40 mm Hg, nebo stfednim tlakem v plicnici pfi
zatézi > 30 mm Hg a stfednim tlakem v zaklinéni,
nebo koneénym diastolickym tlakem v levé komote
< 15 mm Hg. U plicni hypertenze pri hypoxemii (pfi
na hranice plicni hypertenze, tj. stfedni tlak v plicni-
ci v klidu 20 mm Hg a vySsi.

Existuje napadna diskrepance mezi ¢astym vysky-
tem akutni plicni embolie a relativné vzacnym vysky-
tem chronické tromboembolické plicni hypertenze.

Akutni plicni embolie se vyskytuje podle smérnic
Evropské kardiologické spole¢nosti” u 0,5-1,0 % na
1 000 obyvatel, tj. zhruba u 5 000-10 000 pacientt
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v Ceské republice. N&které evropské udaje udavaji
jesteé vyssi vyskyt akutni plicni embolie.

Zhruba jen 30-50 % akutnich plicnich embolii je
rozpoznano a lé¢eno s primérnou mortalitou okolo
8 %. U 50-70 % nerozpoznanych plicnich embolii je
mortalita 30%.® U neléCenych pacientt, ktefi pre-
ziji, by bylo moZné oc¢ekavat Cast€ji vznik chronické
tromboembolické plicni hypertenze. Skutecny vyskyt
chronické tromboembolické plicni hypertenze v3ak
znam neni. MiiZe to byt ¢astec¢né i zpusobeno nesys-
tematickym klinickym sledovanim pacientt po akut-
ni plicni embolii, zejména masivni a idiopatické.

Ptivodné se soudilo, Ze chronicka plicni hyperten-
ze vznikne jen asi u 0,1 az 0,5 % pacienta s akut-
ni plicni embolii. V roce 2004 ale sledovali Pengo
a spol.® prospektivné 223 pacientt s akutni plicni
embolii, median sledovani ¢inil 94,3 meésice (7,8 let).
U pacienttt, u nichZ béhem sledovani vznikla dus-
nost, provedli echokardiografické vySetfeni a poté
ventila¢né-perfuzni scan a plicni angiografii. Kumu-
lativni incidence symptomatické chronické trombo-
embolické plicni hypertenze ¢inila 1,0 % po 6 mési-
cich, 3,1 % po jednom roce a 3,8 % po dvou letech.
Poté se jiZ vyskyt nezvySoval. Mezi rizikové fakto-
ry patrily mladsi veék, vétsi perfuzni defekt inicialné
a idiopatickd plicni embolie. Nalezy této studie by
naznacovaly vySsi incidenci chronické tromboembo-
lické plicni hypertenze nez dosud. Pokud by udaje
Penga a spol.® byly potvrzeny dal$imi studiemi,
znamenalo by to vyskyt 3-4 %, coZ by predstavova-
lo v Ceské republice dvouletou incidenci 150-300
pacienti. Nicméné je tfeba priznat, Ze jde o mensi
soubor; 3,8 % pacientti souboru Penga a spol.® pred-
stavuje jen 9 pacienta. Z této jediné prace nelze tedy
incidenci bez rozpakt prevzit.

Chronickymi dusledky akutni plicni embolie se
zabyvala metaanalyza Nijkeutera a spol.,'? uverejné-
na v letoSnim roce. Pouze ¢tyti studie splnily kritéria
vybéru; dv€ studie hodnotily chronické dusledky
ventila¢né-perfuznim scanem a dvé studie pouZzily
spiralni CT-angiografii jako zobrazovaci metodu. Na
tomto misté uvedeme vysledky dvou vétSich studii.
Studie Wartskiho a spol.'V sledovala chronické
dutisledky akutni plicni embolie ventila¢né-perfuznim
scanem. Ze souboru 157 pacientt mélo po 3 mésicich
jen 34 % pacientt normalni V/Q scan; 10 % pacien-
th naproti tomu nevykazovalo zadné zmény ani po
3 mésicich; 18 % pacientti vykazovalo urcité zlepseni
8. dne, ale po 3 meésicich nebyl zjisStén zadny dalsi
ustup. Kontrolni V/Q plicni scan je schopen identifi-
kace nemocnych, u nichz mtiZze vzniknout chronicka
tromboembolicka plicni hypertenze.

Remy-Jardinova a spol.,'? ktefi sledovali ustup
akutni plicni embolie spiralni CT-angiografii zarover
upozornili na svizele prospektivnich studii akutni
plicni embolie. Z ptivodniho souboru 111 pacientua
s akutni plicni embolii neprislo 49 pacientti na kon-
trolni vySetreni. Dtivody byly nasledujici: 22 pacien-
ta mezitim zemrfelo na maligni onemocnéni, 10 pa-
cientt bylo ve Spatném klinickém stavu, 8 pacientti
dalsi vySetfeni odmitlo, 7 pacienti bylo starsich
85 let, a proto vySetrfeni nebylo opétovano, a dva
pacienti méli alergickou reakci pri prvni CT-angio-
grafii. Ze zbyvajicich 62 pacientt byla CT-angiografie
provedena prumérné po 11 mésicich po zacatku
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akutni plicni embolie. Uplné rozpusténi tromboembo-
lie bylo zjisténo jen u 48 % pacientt1.!? Endovasku-
larni abnormality byly zjiStény u 52 % pacientt.
Béhem 11mési¢niho sledovani nebyly zjiStény zadné
klinické recidivy. Caste¢né rozpusténi bylo zjisténo
u 39 %. U 8 pacientt vznikly CT-znadmky chronické
tromboembolické plicni hypertenze béhem 8,5 mé-
sice, coz predstavuje vyskyt 7,2%.12 Z téchto udaju
Ize uzavrit, Ze vice nez 50 % pacientti vykazuje pre-
trvavajici defekty na plicnim scanu nebo spiralni
CT-angiografii za 6 mésict po stanoveni diagnozy.

Regrese tromboembolické plicni vaskularni obstruk-
ce zavisi na radé faktorti, mezi néZ patii rychlost za-
hajeni 1écby, typ lécby (trombolyza nebo heparin),
velikost plicni cévni obstrukce a stari tromboembo-
lie.131% Na rozdil od akutni Zilni tromboembolie
nebyly zjistény Zadné predispozi¢ni faktory s vyjim-
kou antifosfolipidovych protilatek a zvySené plazma-
tické koncentrace faktoru VIII.!5 Mezi rizikové fakto-
ry patii také stav po splenektomii’®!? a chronické
zanétlivé onemocnéni.

Prospektivni studii nemocnych po akutni plicni
embolii po dobu jednoho roku metodou dopplerovské
echokardiografické analyzy provedli u 78 pacientt
Ribeiro a spol.!® Perzistujici chronickou trombo-
embolickou plicni hypertenzi po jednom roce zjistili
u 5,1 % pacientt, predevSim u pacientti, jejichz
systolicky tlak v plicnici byl v dob€ rozpoznani akut-
ni plicni embolie vy$si nez 50 mm Hg.'® U téchto
pacientli nelze samoziejmé vyloucit, zda jiZ neprodé-
lali predchozi némé plicni embolie. Tato studie zaro-
ven ukazala, Ze béhem 30 dni po vzniku akutni roz-
poznané plicni embolie dochazi u vice nez 90 %
nemocnych k poklesu systolického tlaku v plicnici
a k vymizeni zndmek dysfunkce pravé komory. V sou-
boru pacientti Ribeira a spol."® mélo plnych 8,9 %
nemocnych systolicky tlak v plicnici v dobé diagno-
zy vyS8i neZ 70 mm Hg. Nabizi se otazka, zda tito
nemocni neméli jiZz chronickou plicni hypertenzi pred
vznikem akutni plicni embolie. Mohla by pro to svéd-
¢it pritomnost hypertrofie pravé komory. Tomuto zaji-
mavému aspektu nebyla zatim vénovana pozornost.

Procento pacientti s perzistujici plicni hypertenzi ¢ini-
lo v této praci 5,1 % a 7,2 % v praci Renny-Jardinové
a spol.,1? coz predstavuje jesté vétsi incidenci nez uved-
la citovana prace.® Navic, pokud si v&imame také zna-
mek dysfunkce pravé komory, vykazovalo po jednom
roce ve studii Ribeira a spol.!® 44 % pacientt jeho sou-
boru echokardiografické znamky svédcici pro pritom-
nost dysfunkce pravé komory a/nebo plicni hypertenze.

Pacienti s vyraznou plicni hypertenzi pri akutni plic-
ni embolii maji vyznamneé vyssi mortalitu. V nasi studii
lé¢enych akutnich plicnich embolii, zjiSténych béhem
10 let na koronarni jednotce IKEM, meéli pacienti se
stfednim tlakem v plicnici = 40 mm Hg, zjiSténych srdec-
ni katetrizaci, hospitaliza¢ni mortalitu 31,2 %, zatimco
hospitaliza¢ni mortalita pacienta se stfednim tlakem
v plicnici niz§im nezZ 40 mm Hg ¢inila jen 5,7 %.19
U pacienttl s vyznamnou plicni hypertenzi v dobé akut-
ni plicni embolie 1ze pravem uvazovat o tom (po vylou-
¢eni jinych pridruZenych srde¢nich nebo plicnich ne-
moci), Ze u téchto nemocnych patrné jiz diive dochazelo
k opétovanym embolizacim do malého obé&hu.

V 60.-80. letech jsme shromazdovali pacienty
s opé€tovanou plicni embolizaci, pricemz nas zvlasté
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zajimali pacienti s plicni hypertenzi. Ve shromazdeé-
ném souboru bylo vice neZ 150 pacienti. V té dobé
jesté nebyla znama chirurgicka 1écba (endarterektomie
plicnich tepen) a echokardiografie se teprve rozvijela od
70. let. Udaje byly ziskany opétovanou katetrizaci. Jiz
tehdy jsme zjistili, Ze ne vSichni nemocni s opétovany-
mi embolizacemi v anamnéze méli plicni hypertenzi.
Také jsme nenalezli Zadnou korelaci mezi po¢tem plic-
nich embolii v anamnéze®? a pritomnosti, natoz stup-
ném plicni hypertenze u nasich nemocnych.?9

Existovali i nemocni s plicni hypertenzi, u nichZ
v anamnéze chybéla recidiva plicni embolie.

Elektrokardiografické znadmky hypertrofie pravé
komory jsme nalézali u pacient se strednim tlakem
v plicnici vy$$im nez 30 mm Hg. Znamky pravostranné-
ho srde¢niho selhani byly obvykle pritomny u pacienta
se stfednim tlakem v plicnici > 50 mm Hg;?%2Y 76 pa-
cienti s raznymi formami tromboembolické nemoci
bylo sledovano po dobu 1-15 let. Katetrizace srdec¢ni
byla opétovana u prezivajicich pacientti pramérné za
4,8 let po primarni diagnéze.?? Plicni hypertenze nej-
Castéji provazela tzv. skryté (n€mé) plicni embolizace.
I zde neni pri retrospektivnim pohledu jasné, zda se
skutecné jednalo o mikroembolizace nebo o progresi
soucasnych trombotickych zmén v malém obéhu a/ne-
bo o vyrazné hypertenzni cévni zmeény v perifernim
cévnich recisti, jak jsme se o nich zminovali v tivodu
naseho sdéleni. Celkova mortalita naSeho souboru sou-
visela se stupném plicni hypertenze (tabulka I) a s pri-
tomnosti pravostranného srde¢niho selhani.®V

Bylo zajimavé, Ze pri dlouhodobém sledovani jsme
zjistili progresi plicni hypertenze jen u pacientt s poc¢a-
te¢nim strednim tlakem v plicnici vy$$im nezZ 30 mm
Hg. Naproti tomu u pacienta bez plicni hypertenze
nebo s hrani¢ni plicni hypertenzi k progresi nedoslo.?!

Tabulka |
Dlouhodoba prognéza chronické tromboembolické plicni
hypertenze (po vylou¢eni pacientt1 s malignim
onemocnénim) ve vztahu ke stupni plicni hypertenze
pred objevenim chirurgické 1écby@V

Stredni tlak v plicnici pfi 1. vySetfeni 5leté prezivani

<20 mm Hg 97 %
21-30 mm Hg 94 %
31-40 mm Hg 45 %
41-50 mm Hg 32 %
51-70 mm Hg 7,5 %

Tyto nasSe nalezy potvrdili po 20 letech Lewczuk
a spol. v souboru 53 pacientt sledovanych po pru-
meérnou dobu 18,7 mésict1.?? Nezavislé prognostické
faktory prezivani podle Coxovy analyzy tvorily: stied-
ni tlak v plicnici, tolerance zatéZe a pritomnost chro-
nické obstrukéni plicni nemoci®? (tabulka II).

Tabulka Il
Prognéza nemocnych s chronickou tromboembolickou
plicni hypertenzi'®

Prezivajici Zemieli
Stredni tlak v plicnici
v klidu, mm Hg 30 + 15 51 + 21
Tolerance zatéze 4,8 + 3 METs 2,5+ 1 METs
CHOPN ne ano

CHOPN - chronicka obstrukéni plicni nemoc
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Z naseho rozboru vyplyva nékolik skutecnosti. Nez-
name chronické dusledky akutni plicni embolie. Zatim-
co kratkodoba prognéza akutni plicni embolie zavisi na
velikosti plicni tromboembolické obstrukce a na stavu
kardiopulmonalniho systému nemocného pred vznikem
akutni plicni embolie, dlouhodoba prognéza nemocnych
po akutni plicni embolii je ovliviiovana ¢asto doprovod-
nymi onemocnénimi, zejména pritomnosti malignich
onemocneéni, ale také srde¢nimi onemocnénimi, napfr.
chronickym srde¢nim selhanim, ischemickou chorobou
srde¢ni, hypertenzi a dalSimi srdecnimi onemocnénimi.

Dlouhodobou prognézu urcuje také vék nemocnych.

Nezname vyskyt chronické tromboembolické nemoci
v populaci a nezname také, jak velké procento nemoc-
nych s touto formou plicni hypertenze je dtsledkem
plicni embolizace, a jak velké procento je zptisobeno
vznikem trombézy v plicnim fecisti in situ. Je treba také
pripomenout, Ze zatimco vyskyt akutni plicni embolie
stoupa vyznamné s v€kem a je nejvyssi v 6.-8. dekadée
Zivota, pacienti s chronickou tromboembolickou plicni
hypertenzi jsou podstatné mladsi a jejich vék se u znac-
né ¢asti z nich pohybuje mezi 2. az 4. dekadou.

Dulezité je také zduraznit, Ze aZz 63 % pacienti
s chronickou tromboembolickou plicni hypertenzi nema
viibec v anamnéze ataku akutni plicni embolie.??

Nicméneé z nasSeho rozboru vyplyva, Ze znacna ¢ast
nemocnych po akutni plicni embolii vykazuje per-
zistujici defekty na plicnim scanu nebo spiralni
CT-angiografii za 6 meésici po stanoveni diagnoézy.
I echokardiografické studie, zatim sice ojediné€lé, na-
znacuji, Ze vyskyt chronické tromboembolické plicni
hypertenze bude vySsi neZ jsme si mysleli. Tyka se to
zejména nemocnych se systolickym tlakem v plicnici
vys$Sim nez 50 mm Hg v dobé akutni plicni embolie.

Domnivame se proto, Ze bude vhodné, aby nemoc-
nym po piekonané akutni plicni embolii byla vénova-
na veétsi pozornost. VSichni nemocni s akutni masivni
nebo submasivni plicni embolii by méli mit provedeno
kontrolni echokardiografické vySetreni pred propusté-
nim s cilem zjistit, zda doslo k vymizeni znamek plicni
hypertenze a dysfunkce pravé komory. Pri pretrva-
vani téchto znamek je tfeba nemocné dale sledovat za
3 a 6 meésica i s pomoci zobrazovacich metod. Po-
zornost by se méla soustredit predevSim na nemocné
s idiopatickou plicni embolii. Nejvétsi pozornost pak
vénujeme nemocnym se systolickym tlakem v plicnici
vy$Sim neZ 50 mm Hg v dobé akutni faze plicni embolie.

Ze sledovani bychom meéli vylouc¢it nemocné s pokro-
¢ilym malignim onemocnénim a nemocné v pokro¢ilém
véku, neschopné dochazet na ambulantni kontroly.

Je logické, Ze tento navrh by nezachytil ty nemoc-
né s chronickou tromboembolickou plicni hypertenzi,
u nichZ v anamnéze chybi znamky plicni embolie. Ale
i tak by zna¢né prispél k véasné diagnéze asi polovi-
ny nemocnych, u nichz vznika chronicka tromboem-
bolicka plicni hypertenze.
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