
P¤EHLEDY REVIEWS

Cor Vasa 2007;49(1):25–33 Widimsk˘ J. Plicní hypertenze u chronick˘ch plicních onemocnûní 25

Plicní hypertenze 
u chronick˘ch plicních onemocnûní

Jifií Widimsk˘ 

Klinika kardiologie, Institut klinické a experimentální medicíny, 
Subkatedra kardiologie IPVZ, Praha, âeská republika

Widimsk˘ J (Klinika kardiologie, Institut klinické a experimentální medicíny, Subkatedra kardiologie IPVZ, Praha, âeská
republika). Plicní hypertenze u chronick˘ch plicních onemocnûní. Cor Vasa 2007;49(1):25–33.

Plicní hypertenze u chronick˘ch plicních onemocnûní je definována na rozdíl od plicní arteriální hypertenze stfiedním tla-
kem v plicnici ≥ 20 mm Hg (u plicní arteriální hypertenze ≥ 25 mm Hg) a tlakem v zaklínûní niÏ‰ím neÏ 12 mm Hg. Preva-
lenci plicní hypertenze u plicních onemocnûní lze odhadnout na 2–6/1 000 nemocn˘ch, incidenci pak na 1–3/10 000 osob,
coÏ pfiedstavuje 100krát ãastûj‰í incidenci neÏ je incidence idiopatické plicní arteriální hypertenze.
Plicní hypertenze pfii chronické obstrukãní plicní nemoci (CHOPN) je vyvolána alveolární hypoventilací, vedoucí k alveolár-
ní hypoxii a plicní vazokonstrikci. Jak akutní, tak chronická hypoxie vyvolává plicní vazokonstrikci. Dochází ke vzniku
endoteliální dysfunkce a k remodelaci men‰ích plicních arterií. 
Respiraãní acidóza potencuje hypoxickou plicní hypertenzi a naopak respiraãní alkalóza ji zeslabuje. Ke zhor‰ení plicní
hypertenze pfii CHOPN pfiispívá i pfiítomnost polycytemie a hypervolemie u tûÏ‰ích nemocn˘ch. Základem remodelace plic-
ních arterií je patrnû po‰kození endotelu vyvolané hypoxií. Endoteliální dysfunkce vede ke zv˘‰ené tvorbû vazokonstrikãních
látek – endotelinu a tromboxanu A2 a ke sníÏené tvorbû vazodilataãních látek – NO a prostacyklinu.
Remodelace plicních cév pfii plicních onemocnûních je charakterizována hypertrofií svaloviny medie v drobn˘ch plicních
arteriích, vznikem svaloviny v plicních arteriolách, proliferací endoteliálních bunûk i fibroblastÛ. Anatomické zmûny 
plicních arterií a arteriol jsou pfii plicních onemocnûních reverzibilní. 
Existuje individuální variabilita ve vnímavosti plicních cév vÛãi hypoxii u lidí. Tím lze ãásteãnû vysvûtlit rÛzné stupnû plic-
ní hypertenze u hypoxické plicní hypertenze. 
Plicní hypertenze u CHOPN b˘vá obvykle mírná aÏ stfiednû tûÏká. Stfiední tlak v plicnici se pohybuje mezi 20–42 mm Hg.
Progrese plicní hypertenze je pomalá. Plicní hypertenze progreduje prÛmûrnû o 0,5–0,6 mm Hg za rok. Rychlej‰í progresi
vykazují pacienti s tûÏkou hypoxemií nebo pacienti s tûÏkou plicní hypertenzí.
Nejdfiíve je stfiední tlak v plicnici normální v klidu, ale pfii zátûÏi 40 W v rovnováÏném stavu stoupá stfiední tlak v plicnici
nad 30 mm Hg – hovofiíme o plicní hypertenzi pfii zátûÏi. 
Pfiítomnost plicní hypertenze pfii zátûÏi znaãí vût‰í pravdûpodobnost vzniku pozdûj‰í klidové plicní hypertenze. Opûtované
vzestupy tlaku v plicnici pfii zátûÏi pfiispívají patrnû ke vzniku srdeãního selhání. RovnûÏ bûhem spánku (zejména REM spán-
ku) se zhor‰uje plicní hypertenze paralelnû se zhor‰ením hypoxemie. 
Ke zhor‰ení plicní hypertenze dochází bûhem akutních infekcí d˘chacích cest paralelnû se zhor‰ením respirace, kdy stfied-
ní tlak v plicnici stoupá i o 20 mm Hg a tyto epizody mohou pfiispût ke vzniku pravostranného srdeãního selhání. 
TûÏká plicní hypertenze se vyskytuje jen asi u 10 % pacientÛ s CHOPN s v˘jimkou situací, kdy jsou tito vy‰etfieni bûhem
akutní exacerbace, nebo pokud jsou obézní s alveolárním hypoventilaãním syndromem nebo syndromem spánkové apnoe.
TûÏkou plicní hypertenzi mohou zpÛsobit dal‰í onemocnûní, jako onemocnûní levého srdce (mitrální nebo aortální vady),
levostranné srdeãní selhání, ICHS, hypertenze, kardiomyopatie a plicní embolizace. Mezi pfiíãiny tûÏké plicní hypertenze
u CHOPN patfií individuální rozdíly v reaktivitû plicních cév na hypoxii, rozdíly v intenzitû remodelace i genetické rozdíly.
Cévní pfiestavba u tûchto pacientÛ pfiipomíná pfiestavbu plicních cév u plicní arteriální hypertenze.
PfiestoÏe plicní hypertenze b˘vá u plicních onemocnûní vût‰inou mírná, ménû ãasto stfiednû tûÏká a zfiídka tûÏká, je stfiední
tlak v plicnici i v multivariaãní anal˘ze nejlep‰ím prediktorem Ïivotní prognózy. 
Pokrok v neinvazivní diagnostice plicní hypertenze pfiinesla dopplerovská echokardiografie. U pacientÛ s CHOPN v‰ak sk˘tá
nûkdy nemalé obtíÏe. DÛleÏité je odhalení dilatace pravé komory. Pro posouzení pfiítomnosti hypertrofie pravé komory je
v˘znamné stanovení tlou‰Èky volné stûny pravé komory. Chybûní abnormalit velikosti a funkce pravé komory vût‰inou vylu-
ãuje plicní hypertenzi. 
Nejdfiíve je ejekãní frakce pravé komory normální v klidu a pfii zátûÏi se dále zvy‰uje. Pfii dal‰í progresi je ejekãní frakce pravé
komory v klidu sice normální, ale pfii zátûÏi nestoupá, pozdûji dokonce paradoxnû klesá. Pfii klidové plicní hypertenzi b˘vá
ejekãní frakce pravé komory jiÏ v klidu sníÏena. Posouzení funkce pravé komory v klidu a pfii zátûÏi je moÏné radionuklido-
vou ventrikulografií a echokardiografií. Posouzení funkce a velikosti pravé komory lze provést také spirální CT-angiografií
nebo nejlépe NMR. 
Závûr pfiehledu upozorÀuje na obtíÏe v diagnostice pravostranného srdeãního selhání a vymezuje moÏnou úlohu vazodila-
taãní léãby pfiedev‰ím u pacientÛ s tûÏkou plicní hypertenzí. 
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DEFINICE

Podle klasifikace Svûtové zdravotnické organizace roz-
dûlujeme plicní hypertenzi do následujících kategorií. 

1. Plicní arteriální hypertenze 
2. Plicní Ïilní hypertenze 
3. Plicní hypertenze spojená s chorobami

respiraãního systému a/nebo hypoxemií 
4. Plicní hypertenze pfii chronické trombotické

a/nebo embolické nemoci 
5. Plicní hypertenze pfii jin˘ch onemocnûních
Plicní hypertenze u chronick˘ch plicních chorob se

podle této klasifikace dûlí na následující skupiny:

� Chronická obstrukãní plicní nemoc (CHOPN) 
� Intersticiální onemocnûní plic 
� Obstrukãní spánková apnoe 
� Chronická alveolární hypoventilace 

u zdrav˘ch plic (poruchy regulace d˘chání,
poruchy neuromuskulární)

� Chronická v˘‰ková hypoxie 
� V˘vojové abnormality (alveolokapilární

dysplazie)
Plicní hypertenze u chronick˘ch plicních one-

mocnûní je definována na rozdíl od plicní arteriální
hypertenze stfiedním tlakem v plicnici ≥ 20 mm Hg
(u plicní arteriální hypertenze ≥ 25 mm Hg) a tlakem
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Unlike pulmonary arterial hypertension, pulmonary hypertension in chronic lung diseases is defined by a mean pulmonary arte-
ry pressure ≥ 20 mmHg (being ≥ 25 mm Hg in pulmonary arterial hypertension) and a capillary wedge pressure below 12 mmHg.
The estimated prevalence and incidence of pulmonary hypertension due to lung diseases is 2-6/1,000 patients and 1-3/10,000
patients, respectively; the latter being a 100-fold of the incidence of idiopathic pulmonary arterial hypertension.
Pulmonary hypertension in the presence of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is caused by alveolar hypoven-
tilation leading to alveolar hypoxia and pulmonary vasoconstriction. The result is endothelial dysfunction and remodeling
of smaller pulmonary arteries. 
Respiratory acidosis exacerbates hypoxic pulmonary hypertension, respiratory alkalosis decreases hypoxic pulmonary
hypertension. Pulmonary hypertension associated with COPD becomes more severe in the presence of polycytemia and
hypervolemia. The primary cause of pulmonary artery remodeling seems to be hypoxia-induced endothelial damage. En-
dothelial dysfunction results in increased production of the vasoconstrictors endothelin and thromboxane A2 and decreased
production of the vasodilators NO and prostacyclin.
Remodelling of the smaller pulmonary arteries in the presence of lung diseases is characterized by hypertrophy of the medial
musculature in tiny pulmonary arteries, smooth muscle formation in pulmonary arterioles, and endothelial cell and fibroblast
proliferation. The anatomical changes in pulmonary arteries and arterioles occurring in lung diseases are reversible. 
There is individual variability in the susceptibility of pulmonary vessels to hypoxia in man. This may partly explain the 
various degrees of pulmonary hypertension in hypoxic pulmonary hypertension.
Pulmonary hypertension in COPD is usually mild to moderate. Mean pulmonary artery pressure is in the range of 20-42
mmHg, and progression of pulmonary hypertension is slow, at an average rate of 0.5-0.6 mmHg per year. A more rapid rate
of progression is seen in patients with severe hypoxemia or those with severe pulmonary hypertension.
While, initially, mean pulmonary artery pressure at rest is normal, at a workload of 40 W during steady state exercise will
rise to over 30 mmHg; this is referred to as exercise-induced pulmonary hypertension. 
Presence of exercise-induced pulmonary hypertension suggests a higher likelihood of development of resting pulmonary
hypertension at a later time. Repeated increases in pulmonary artery pressure seem to contribute to the development of
heart failure. Likewise, pulmonary hypertension during sleep (particularly REM sleep) tends to exacerbate in parallel with
deteriorating hypoxemia.
Exacerbation of pulmonary hypertension occurs also during acute airway infection along with deterioration of respiratory
insufficiency when mean pulmonary artery pressure rises by as much as 20 mmHg and these episodes may contribute to
the development of right-heart failure.
Severe pulmonary hypertension occurs in about 10% COPD patients except for cases whereby these are examined during acute
exacerbation or are obese with primary alveolar hypoventilation or have a syndrome of sleep apnea. Severe pulmonary hyperten-
sion may be caused by concomitant diseases such as left-heart disease (mitral or aortic valve disease), left-heart failure, CHD,
hypertension, cardiomyopathy or pulmonary embolism. Causes of severe pulmonary hypertension in COPD include individual
differences in the reactivity of pulmonary vessels to hypoxia, differences in the degree of remodelling, and genetic differences.
Vascular remodelling in these patients resembles pulmonary vascular remodelling in pulmonary arterial hypertension.
Although pulmonary hypertension in lung diseases is usually mild, less frequently moderate, and rarely severe, mean 
pulmonary artery pressure is the best prognostic factor in multivariate analysis.
A major development in the non-invasive diagnosis of pulmonary hypertension was the introduction of Doppler echocar-
diography; however, this method may be associated with considerable problems in COPD patients. Every effort should be
made to identify right ventricular dilatation. A useful tool for assessing the presence of right ventricular hypertrophy 
is determination of right ventricular free wall thickness. In most cases, absence of abnormal right ventricular size and 
function rules out pulmonary hypertension.
Initially, right ventricular ejection fraction at rest is normal, rising with increasing workload. On progression, right ventricular 
ejection fraction is normal at rest but does not increase during exercise or even decreases, quite paradoxically, at a later stage. 
In resting pulmonary hypertension, right ventricular ejection fraction is decreased already at rest. The techniques used to assess
right ventricular function at rest and during exercise include radionuclide ventriculography and echocardiography. Right 
ventricular function and size can also be assessed using spiral CT-angiography or, ideally, nuclear magnetic resonance imaging. 
In conclusion, the review points to pitfalls in the diagnosis of right-heart failure and defines the potential role of vaso-
dilator therapy, particularly in patients with severe pulmonary hypertension. 
Key words: Pulmonary hypertension in COPD – Cor pulmonale – Development and prognosis of pulmonary hypertension in COPD
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v zaklínûní niÏ‰ím neÏ 12 mm Hg.(1,2) U plicních one-
mocnûní tedy vzniká prekapilární plicní hypertenze.
MÛÏeme se v‰ak také nezfiídka setkat u pacientÛ
s chronick˘m plicním onemocnûním se smí‰enou for-
mou plicní hypertenze, kdy nacházíme zv˘‰en˘ tlak
v plicnici i v zaklínûní.(3) Pro pfiítomnost prekapilární
sloÏky svûdãí zv˘‰en˘ transpulmonální gradient (nad
8–10 mm Hg). Smí‰enou plicní hypertenzi mÛÏeme
zjistit u pacientÛ s plicním onemocnûním, kompli-
kovan˘m pfiítomností levostranného srdeãního selhá-
ní, u pacientÛ s levostrann˘mi chlopÀov˘mi vadami,
u kardiomyopatie zejména dilataãní, u ischemické
choroby srdeãní (ICHS), u hypertenze, u perikarditi-
dy a dal‰ích srdeãních onemocnûní.

NejbûÏnûj‰ím plicním onemocnûním je CHOPN,
zamûfiíme se proto na hypertenzi pfii CHOPN.

V¯SKYT

Naeije(4) odhaduje prevalenci plicní hypertenze
u CHOPN na 10–30 % u pacientÛ alespoÀ jednou
dfiíve hospitalizovan˘ch pro toto onemocnûní.

Prevalenci v˘znamného cor pulmonale lze odhad-
nout podle Naeije,(4) Rubina(5) a Fishmana a spol.(6) na
2–6/1 000 pacientÛ, incidenci pak na 1–3/10 000
nemocn˘ch, coÏ pfiedstavuje 100krát ãastûj‰í inci-
denci neÏ je incidence idiopatické plicní arteriální
hypertenze.(4,5)

Podle Arcasoye a spol.(7) se plicní hypertenze
vyskytuje u 18 % nemocn˘ch s CHOPN a u 59 % ne-
mocn˘ch s intersticiální plicní fibrózou. Tyto údaje
jsou v‰ak selektivní, pfiedstavují totiÏ údaje centra
zab˘vajícího se redukãní plicní chirurgií pacientÛ
s CHOPN a pacientÛ–kandidátÛ transplantace plic.

Plicní hypertenze se nevyskytuje pravidelnû u pa-
cientÛ se stfiednû tûÏkou CHOPN; napfiíklad ve studii
Weitzenbluma a spol.,(8) která zahrnuje pacienty
s CHOPN s prÛmûrn˘m FEV1 1,2 ± 0,5 l a prÛmûr-
n˘m PaCO2 63 ± 11 mm Hg, mûlo plicní hypertenzi 
35 % nemocn˘ch (62 ze 175).

PATOGENEZE A PATOFYZIOLOGIE

Alveolární hypoventilace vede k alveolární hypoxii,
která zpÛsobuje plicní vazokonstrikci. Vazokonstrik-
ce je lokalizována v mal˘ch prekapilárních arteriích.
Jak akutní, tak chronická hypoxie vyvolává plicní
vazokonstrikci. Dochází ke vzniku endoteliální dys-
funkce a k remodelaci men‰ích plicních arterií. 

Respiraãní acidóza potencuje hypoxickou plicní
hypertenzi a naopak respiraãní alkalóza ji zesla-
buje.(3) Vyvolávajícím faktorem je zmûna pH, protoÏe
i metabolická acidóza v nepfiítomnosti plicního 
onemocnûní napfiíklad pfii nemoci beri-beri je schop-
na vyvolat plicní hypertenzi. Také inhalace CO2 ne-
vede k v˘znamnûj‰ímu ovlivnûní plicního obûhu.(9)

V˘znamn˘ úãinek má tûÏ‰í acidóza, jak také vypl˘vá
z obrázku 1.

K zhor‰ení plicní hypertenze pfii CHOPN pfiispívá
i pfiítomnost polycytemie a hypervolemie u tûÏ‰ích
pfiípadÛ onemocnûní.

Schéma patofyziologick˘ch faktorÛ úãastnících se
vzniku plicní hypertenze u CHOPN ukazuje obrázek 2. 

Plicní hypertenze b˘vá obvykle pfiítomna u pacientÛ
s v˘raznûj‰í hypoxemií, s arteriální tenzí kyslíku 55–60
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Obr. 1 Vztah tlaku v plicnici, stupnû hypoxemie a pH krve
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Obr. 2 Patofyziologické schéma plicní hypertenze u chro-
nické obstrukãní plicní nemoci

PK – pravá komora
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mm Hg. DÛleÏité se jeví pro vznik plicní hypertenze
v prÛbûhu CHOPN, zejména zhor‰ování hypoxemie.(1)

Základem remodelace je patrnû po‰kození endotelu
plicních arterií vyvolané hypoxií. Endoteliální dysfunk-
ce vede ke zv˘‰ené tvorbû vazokonstrikãních látek –
endotelinu a tromboxanu A2 a ke sníÏené tvorbû vazo-
dilataãních látek – NO a prostacyklinu. Endotelin-1
a tromboxan A2 mají téÏ proliferativní vliv.(10) Remo-
delace plicních cév byla pozorována také u pacientÛ
s CHOPN bez hypoxemie a dokonce u kufiákÛ bez
obstrukce d˘chacích cest.(11) Intenzivnû se zkoumá ge-
netick˘ vliv. Byl popsán vliv polymorfismu transportní-
ho genu pro serotonin.(12) Intenzivnû se také zkoumá
podíl zánûtlivé komponenty pfii vzniku remodelace. 

Remodelace plicních cév pfii plicních onemocnû-
ních je charakterizována hypertrofií svaloviny medie



v drobn˘ch plicních arteriích, vznikem svaloviny
v plicních arteriolách, proliferací endoteliálních bu-
nûk i fibroblastÛ. Remodelace plicních arterií a arte-
riol vede ke zmen‰ení lumina cév. Anatomické zmûny
plicních arterií a arteriol jsou pfii plicních onemocnû-
ních reverzibilní. 

Pfiíroda pfiipravila pfiirozen˘ model vlivu hypoxie
a hypoxemie na plicní obûh. Dlouhodobû Ïijí napfií-
klad lidé v jihoamerick˘ch Andách v Peru v nad-
mofiské v˘‰ce nad 3 000 m a existuje osídlení i ve v˘‰-
kách nad 4 000 m nad mofiem. Obyvatelé tûchto
v˘‰ek mají trvalou plicní hypertenzi. Ta je v‰ak rever-
zibilní, jak to prokázaly studie dobrovolníkÛ, ktefií se
na nûkolik mûsícÛ pfiestûhovali do Limy k mofii, kde
jejich plicní hypertenze vymizela.(13) Reakci plicní 
cirkulace na hypoxii lze prokázat také experimen-
tálnû expozicí v barokomofie na trvalou nebo intermi-
tentní hypoxii.(14,15)

Cor pulmonale je podle staré definice Svûtové zdra-
votnické organizace definováno pfiítomností hypertro-
fie pravé komory srdeãní, vyvolanou plicní hyperten-
zí pfii onemocnûních plic, hrudníku nebo plicních cév.
Hypertrofie pravé komory vzniká po 2–3 mûsících
trvalé plicní hypertenze. Tato definice se jiÏ mno-
ho neuÏívá, protoÏe plicní hypertenze u plicních 
onemocnûní b˘vá vût‰inou jen mírná a diagnostika
hypertrofie pravé komory pomocí EKG je obtíÏná;
i echokardiografická diagnostika má své problémy
(viz dále). V experimentu v‰ak vzniká hypertrofie
pravé komory jiÏ po 24 hypoxick˘ch expozicích po 
4 hodiny dennû, po dobu 5 dnÛ v t˘dnu, tedy v dobû,
kdy se plicní hypertenze vyskytuje jen intermitentnû,
v období expozice vÛãi v˘‰kové hypoxii v baroko-
mofie.(14,15)

Existuje individuální variabilita ve vnímavosti plic-
ních cév vÛãi hypoxii u lidí.(16) Tím lze ãásteãnû
vysvûtlit rÛzné stupnû plicní hypertenze u hypoxické
plicní hypertenze. 

Pokud stupeÀ plicní hypertenze neodpovídá stupni
hypoxemie je tfieba myslet na dal‰í pfiíãiny, napfiíklad
plicní embolizaci, chlopÀové vady i kombinaci s idio-
patickou plicní arteriální hypertenzí.

PLICNÍ HYPERTENZE 
U RESTRIKâNÍCH PLICNÍCH ONEMOCNùNÍ

Plicní hypertenze se vyskytuje ãasto u intersticiálních
plicních fibróz, dále u pneumokoniózy a silikózy.
V patogenezi hypertenze u tûchto onemocnûní má
velk˘ v˘znam restrikce plicního cévního fieãi‰tû zá-
kladním plicním onemocnûním. Urãitou roli hraje
i hypoxická vazokonstrikce a závaÏnost ãasto pfiidru-
Ïené chronické obstrukce d˘chacích cest.

Plicní fieãi‰tû má velikou rezervu. Proto teprve
restrikce 50 % plicních cév je schopna vyvolat plicní
hypertenzi. Pouze pneumonektomie vede k mírné kli-
dové plicní hypertenzi, která je v‰ak v˘znamná pfii
námaze, za pfiedpokladu zdravé zb˘vající plíce.(17)

V¯VOJ PLICNÍ HYPERTENZE U CHOPN

Plicní hypertenze u CHOPN b˘vá obvykle mírná aÏ
stfiednû tûÏká. Stfiední tlak v plicnici se pohybuje
mezi 20–42 mm Hg, prÛmûr v souboru Kesslera
a spol. ãinil 26,8 ± 6,6 mm Hg.(1) Progrese plicní

hypertenze je pomalá. Plicní hypertenze progreduje
prÛmûrnû o 0,5–0,6 mm Hg za rok.(18,19) Rozdílnou
situaci s rychlej‰í progresí vykazují pacienti s tûÏkou
hypoxemií nebo pacienti s tûÏkou plicní hypertenzí
(stfiední tlak v plicnici ≥ 40 mm Hg).(18,20)

Pfii v˘voji plicní hypertenze je tlak v plicnici dosud
normální v klidu, ale pfii zátûÏi 40 W v rovnováÏném
stavu stoupá stfiední tlak v plicnici nad 30 mm Hg –
hovofiíme o plicní hypertenzi pfii zátûÏi. Pfiítomnost
plicní hypertenze pfii zátûÏi znaãí vût‰í pravdûpodob-
nost vzniku pozdûj‰í klidové plicní hypertenze.(1) Kli-
dová plicní hypertenze se pfii zátûÏi zhor‰uje v˘raznû,
stfiední tlak v plicnici se mÛÏe snadno zv˘‰it u tûchto
nemocn˘ch z iniciálních klidov˘ch hodnot 30 mm Hg
aÏ na 60 mm Hg pfii zátûÏi. 

Opûtované vzestupy tlaku v plicnici pfii zátûÏi pfii-
spívají patrnû ke vzniku srdeãního selhání.(1)

RovnûÏ bûhem spánku (zejména REM spánku
/rapid eye movement/) se zhor‰uje plicní hypertenze
paralelnû se zhor‰ením hypoxemie. 

V¯SKYT TùÎKÉ PLICNÍ HYPERTENZE U CHOPN

Exacerbace CHOPN vede k akutní respiraãní insufici-
enci u tûÏ‰ích nemocn˘ch. Ke zhor‰ení plicní hyper-
tenze dochází bûhem akutních infekcí d˘chacích cest
paralelnû se zhor‰ením respirace,(21) jak to ukazuje
tabulka I. Stfiední tlak v plicnici bûhem tûchto epizod se
zvy‰uje i o 20 mm Hg a tyto epizody mohou pfiispût ke
vzniku pravostranného srdeãního selhání. Obdobnû
i periody spánkové apnoe vedoucí ke zhor‰ení hypoxe-
mie zpÛsobují paralelnû zv˘‰ení tlaku v plicnici.

Z tabulky I je vidût, Ïe bûhem epizody infekce v d˘-
chacích cestách do‰lo ke zhor‰ení hypoxemie i hyper-
kapnie. ZároveÀ v˘znamnû stoupla plicní hypertenze
a zv˘‰il se koneãn˘ diastolick˘ tlak v pravé komofie,
jako známka pravostranného srdeãního selhání. Mi-
nutov˘ v˘dej se naproti tomu nezmûnil.

V letech 1990–2002 vy‰etfiili Weitzenblum a Cha-
out(22) a Chaout a spol.(2) srdeãní katetrizací 998 pa-
cientÛ s CHOPN. TûÏkou plicní hypertenzi (stfiední tlak
v plicnici vy‰‰í neÏ 40 mm Hg) zjistili jen u 27 z nich
(2,7 %). Jen 11 z tûchto 27 pacientÛ mûlo CHOPN, jako
jedinou pfiíãinu tûÏké plicní hypertenze (1,1 %).

Thabut a spol.(23) vy‰etfiovali 215 pacientÛ s pokro-
ãilou CHOPN – kandidáty chirurgické léãby omezují-
cí objemy plic nebo kandidáty transplantace plic. Ze
souboru vylouãili pacienty s akutní nebo opûtovanou
plicní embolizací, levostrann˘m srdeãním onemocnû-
ním, portální hypertenzí, infekcí HIV, kolagenním
cévním onemocnûním; dále také pacienty uÏívající
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Tabulka I

Hemodynamika a respirace ve stabilním stavu 
a bûhem dekompenzace u CHOPN(21)

PaO2 (mm Hg) 63 ± 4 49 ± 7*
PaCO2 (mm Hg) 46 ± 7 59 ± 1*
AP stfi. (mm Hg) 27 ± 5 40 ± 6*
PKd (mm Hg) 7,5 ± 3,1 13,4 ± 1,2*
MV l/min 3,2 ± 0,8 3,2 ± 1,1 

AP stfi. – stfiední tlak v plicnici; PKd – koneãn˘ diastolick˘
tlak v pravé komofie, MV – minutov˘ v˘dej srdeãní, * – sta-
tisticky v˘znamné



anorektika, nemocné s nedávnou exacerbací a pa-
cienty s respiraãními spánkov˘mi poruchami.(23)

U 50 % z nich zjistili stfiední tlak v plicnici vy‰‰í
neÏ 25 mm Hg.(23) Stfiednû tûÏká plicní hypertenze
(podle autorÛ – stfiední tlak v plicnici 35–45 mm Hg)
byla pfiítomna u 9,8 % pacientÛ.(23) TûÏká plicní
hypertenze (podle autorÛ – stfiední tlak v plicnici 
> 45 mm Hg) byla zji‰tûna u 3,7 % pacientÛ. Celkem
12,5 % souboru vykazovalo stfiední tlak v plicnici 
35 mm Hg a vy‰‰í.(23)

TûÏká plicní hypertenze je neobvyklá u pacientÛ
s CHOPN s v˘jimkou situací, kdy jsou vy‰etfieni bû-
hem akutní exacerbace nebo pokud jsou obézní
s alveolárním hypoventilaãním syndromem nebo syn-
dromem spánkové apnoe. TûÏkou plicní hypertenzi
mohou zpÛsobit dal‰í onemocnûní, jako onemocnûní
levého srdce (mitrální nebo aortální vady), levostran-
né srdeãní selhání, ICHS, hypertenze, kardiomyopa-
tie a plicní embolizace.

Obrázek 3 ukazuje v˘sledky studie Thabuta
a spol.(23) Z obrázku je zfiejmé, Ïe z korelace vztahu
mezi FEV1 a stfiedním tlakem v plicnici se vymyká
skupina pacientÛ, jejichÏ stupeÀ plicní hypertenze je
podstatnû tûÏ‰í neÏ odpovídá sníÏení FEV1.(23)

Jaké jsou pfiíãiny tûÏké plicní hypertenze u CHOPN?
Existují jednak individuální rozdíly v reaktivitû plic-
ních cév na hypoxii, jak jsme se jiÏ zmínili. Mohou exi-
stovat také rozdíly v intenzitû remodelace a mohou se
uplatÀovat i genetické rozdíly. Uvádí se predispozice
k plicní hypertenzi u pacientÛ s CHOPN, ktefií mají
polymorfismus genu pro transportní gen serotonin.(12)

Cévní pfiestavba u tûchto pacientÛ pfiipomíná pfiestav-
bu plicních cév u plicní arteriální hypertenze.

Je vhodné pátrat po nemocn˘ch s tûÏ‰í plicní
hypertenzí pfii CHOPN, neodpovídající sníÏení FEV1?

Bezpochyby ano, protoÏe tito nemocní mívají tûÏ‰í
hypoxemii(1) a v˘raznûj‰í sníÏení difuzní kapacity
plic.(2) Mají velice závaÏnou prognózu; lze je patrnû
v budoucnosti úspû‰nû léãit antagonisty endotelino-
v˘ch receptorÛ nebo sildenafilem.

PROGNOSTICK¯ V¯ZNAM PLICNÍ HYPERTENZE 
P¤I PL ICNÍCH ONEMOCNùNÍCH

PfiestoÏe plicní hypertenze b˘vá u plicních onemocnû-
ní mírná, ménû ãasto stfiednû tûÏká a zfiídka tûÏká, je
stfiední tlak v plicnici i v multivariaãní anal˘ze nej-
lep‰ím prediktorem Ïivotní prognózy. V této proble-
matice existují prioritní nálezy ãesk˘ch autorÛ.
Oufiedník a Susa jiÏ v roce 1975(20) zjistili prognostic-
k˘ v˘znam plicní hypertenze pfii CHOPN (tabulka II).
Weitzenblum a spol.(8) potvrdili tyto nálezy v roce 1981.

V roce 1985 jsme zjistili, Ïe i mírná hypertenze pfii
CHOPN je provázena v˘raznû hor‰ím pfieÏíváním
nemocn˘ch (obrázek 4).(24) Také jsme zjistili prognos-
tick˘ v˘znam plicní hypertenze i u jin˘ch plicních
onemocnûní, konkrétnû u silikózy (obrázek 5),(24,25)

kde má prognostick˘ v˘znam i plicní hypertenze pfii
zátûÏi (obrázek 6).(24,25) Prognostick˘ v˘znam plicní
hypertenze jsme také zjistili u plicní tuberkulózy(26)

a pfii chronické tromboembolické plicní hypertenzi.(27)

Nálezy, jeÏ uvádûjí autofii(20) platí i po 20 letech.
V roce 1995 Osvald-Mammosser a spol.(28) potvrdili, Ïe
5leté pfieÏívání nemocn˘ch s CHOPN a stfiedním tla-
kem v plicnici vy‰‰ím neÏ 25 mm Hg bylo 36%, zatím-
co u nemocn˘ch se stfiedním tlakem v plicnici niÏ‰ím
neÏ 25 mm Hg bylo podstatnû vy‰‰í, tj. 52%.(28)

DIAGNOSTIKA PLICNÍ HYPERTENZE

Neinvazivní diagnostika plicní hypertenze se dlouho
opírala jen o fyzikální vy‰etfiení, elektrokardiografick˘
(EKG) a rentgenov˘ (RTG) snímek hrudníku. EKG je
v‰ak schopné rozpoznat plicní hypertenzi se stfiedním
tlakem v plicnici ≥ 25 mm Hg za pfiedpokladu chybû-
ní hypertrofie levé komory srdeãní nebo kfiivky zmû-
nûné infarktem myokardu nebo blokem levého Tawa-
rova raménka.(29) Vznik EKG-známek hypertrofie

pravé komory závisí totiÏ na pomûru hmotnosti pravé
a levé komory. Pfiítomnost hypertrofie obou komor se
obvykle na EKG neprojeví, nebo jsou v EKG projevy
hypertrofie levé komory; na pfiítomnost hypertrofie
pravé komory lze usuzovat jen z nepfiím˘ch známek,
napfi. svislé polohy srdeãní, pfiítomnosti P2,3-pulmo-
nale.(3) Koncem 90. let upozornili Incalzi a spol., Ïe
nález EKG-kfiivky, v níÏ lze nalézt typ kfiivky S1 S2 S3

a P2,3-pulmonale má negativní prognostick˘ v˘-
znam.(30) Tyto zmûny EKG v‰ak jsou pouze nepfiímé
známky hypertrofie pravé komory a jsou spí‰e vyvo-
lány zmûnou polohy srdeãní pfii emfyzému. 

Pokrok v neinvazivní diagnostice plicní hypertenze
pfiinesla echokardiografie. Dopplerovská echokardio-
grafie propoãítává systolick˘ tlak v plicnici z vrcholo-
vé rychlosti trikuspidálního regurgitaãního jetu
a z omezen˘ch zmûn dolní duté Ïíly (z nich se usuzu-
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Tabulka II 

Prognóza plicní hypertenze pfii CHOPN(20)

StupeÀ plicní hypertenze 5leté pfieÏívání

Mírná plicní hypertenze 50%
– AP stfi. 20–30 mm Hg

Stfiednû tûÏká aÏ tûÏká plicní 30%
hypertenze – AP stfi. 31–50 mm Hg

Velmi tûÏká plicní hypertenze 0%
– AP stfi. > 50 mm Hg

AP stfi. – stfiední tlak v plicnici

Obr. 3 Charakteristika nemocn˘ch s tûÏkou plicní hyper-
tenzí pfii CHOPN (ãervené body). Podle Thabuta G, et al.(23)

CHOPN – chronická obstrukãní plicní nemoc
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je na tlak v pravé síni). Podle Arcasoye a spol.(7) se ale
propoãet systolického tlaku v plicnici dopplerovskou
echokardiografií z jetu trikuspidální insuficience dafií
jen u 38 % pacientÛ s CHOPN, 54 % pacientÛ s inter-
sticiální plicní fibrózou. DÛvodem je jednak obezita,
jednak hyperinflace plic (u pacientÛ s reziduálním
volumem nad 150 % normy se dafií propoãet systolic-
kého tlaku v plicnici v˘raznû ménû ãasto).(7) Porovná-
ní katetrizaãních údajÛ s dopplerovskou echokardio-
grafií ukazuje ãasto nesoulad.(7) Pokud systolick˘ tlak
v plicnici ãinil ≥ 45 mm Hg podle dopplerovské echo-
kardiografie, byl systolick˘ tlak zji‰tûn pfiesnû jen 
u 31 % pacientÛ; naproti tomu, pokud systolick˘ tlak
v plicnici byl niÏ‰í neÏ 45 mm Hg, byl zji‰tûn správnû
u 72 % pacientÛ; 45 % pacientÛ se systolick˘m 
tlakem v plicnici pfii dopplerovské echokardiografii 
≥ 45 mm Hg nemûlo pfii srdeãní katetrizaci vÛbec plic-
ní hypertenzi. Nedostatkem práce Arcasoye a spol.(7) je
skuteãnost, Ïe mezi katetrizací a dopplerovskou echo-
kardiografií ubûhlo aÏ 48 hodin. Ideální by bylo porov-
nání obou metod souãasnû proveden˘ch.

Mûfiiteln˘ trikuspidální gradient zjistili Higham
a spol.(31) u 77 % pacientÛ s CHOPN. Plicní hyperten-
zi klasifikovali na rozdíl od pfiedchozí studie trikuspi-
dálním gradientem vût‰ím neÏ 30 mm Hg, coÏ odpo-
vídá stfiednímu tlaku v plicnici 20 mm Hg. Plicní
hypertenzi nacházeli podle této definice u 55 % ze 
73 za sebou jdoucích pacientÛ. Trikuspidální gra-
dient vykazoval hraniãní korelaci s FEV1 (r = -0,26, 
p = 0,05) a lep‰í korelaci s difuzní kapacitou plic pro
CO – DLCO (r = -0,42, p = 0,006).

ZNÁMKY DYSFUNKCE PRAVÉ KOMORY

DÛleÏité je odhalení dilatace pravé komory (pomûr
enddiastolického rozmûru pravé komory k enddiasto-
lickému rozmûru levé komory > 0,5, enddiastolick˘
rozmûr pravé komory > 30 mm). Posuzujeme také
kontraktilitu pravé komory; lze nalézt asynergii volné
stûny pravé komory, nûkdy hypokinezi aÏ akinezi
volné stûny pravé komory. U tûÏké plicní hypertenze
lze zjistit paradoxní pohyb septa. Parametry dysfunk-

ce pravé komory korelují také s pfieÏíváním nemoc-
n˘ch s CHOPN.(32)

Pro posouzení pfiítomnosti hypertrofie pravé komo-
ry je v˘znamné stanovení tlou‰Èky volné stûny pra-
vé komory. Tlou‰Èka volné stûny pravé komory totiÏ
koreluje se systolick˘m tlakem v plicnici zji‰tûn˘m
dopplerovskou echokardiografií.

Na pfiítomnost hypertrofie pravé komory lze usuzo-
vat také z thaliové scintigrafie myokardu podle inten-
zity zobrazení pravé komory.(33)

Chybûní abnormalit velikosti a funkce pravé ko-
mory vyluãuje plicní hypertenzi.(7)

EJEKâNÍ FRAKCE PRAVÉ KOMORY

Nejdfiíve je ejekãní frakce (EF) pravé komory u nemoc-
n˘ch s CHOPN normální v klidu a pfii zátûÏi se dále
zvy‰uje. Pfii dal‰í progresi je EF pravé komory v klidu
sice normální, ale pfii zátûÏi nestoupá, pozdûji dokon-
ce paradoxnû klesá. Pfii klidové plicní hypertenzi b˘vá
EF pravé komory dokonce sníÏena. Posouzení EF pra-
vé komory v klidu a pfii zátûÏi je moÏné radionuklido-
vou ventrikulografií(34) nebo echokardiografií.

Posouzení funkce a velikosti pravé komory je moÏ-
né také spirální CT-angiografií nebo pomocí nukleár-
ní magnetické rezonance (NMR). 

Pfiesné stanovení plicní hypertenze, jejího typu
a velikosti umoÏÀuje pouze srdeãní katetrizace. Lze ji
provádût ambulantnû pomocí plovacích cévek. Je
indikována pfiedev‰ím u pacientÛ pfied plicní resekã-
ní terapií a pfied transplantací plic a také u nemoc-
n˘ch s podezfiením na tûÏkou plicní hypertenzi. 

PRAVOSTRANNÉ SRDEâNÍ SELHÁNÍ 
(TZV.  DEKOMPENZOVANÉ COR PULMONALE) 

Pravostranné srdeãní selhání se projeví cvalov˘m ryt-
mem, tachykardií, dilatací pravé komory na echokar-
diografii, zv˘‰en˘m centrálním Ïilním tlakem, hepa-
tojugulárním refluxem, zvût‰ením jater a otoky.
U tûÏkého pravostranného srdeãního selhání mÛÏe
b˘t i pfiítomen ascites.
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Obr. 4

Prognóza klidové
plicní hypertenze 
pfii CHOPN

CHOPN – chronická
obstrukãní plicní
nemoc, A, B, C 
– pfieÏívání
jednotliv˘ch skupin
pacientÛ podle
kategorie stfiedního
tlaku v plicnici
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Nûkdy svádí k mylné diagnóze pfiítomnost jen oto-
kÛ. Je tfieba pfiipomenout, Ïe samotná porucha venti-
lace/perfuze plic vedoucí k hypoxemii vede také ke
stimulaci renální retence soli a vody mechanismem
hyperkapnické acidózy.(4,21) Navíc, plicní hypertenze
vede k aktivaci sympatiku a systému renin-angioten-
zin-aldosteron. Aktivace systému renin-angiotenzin-
-aldosteronového pÛsobí rovnûÏ renální retenci soli
a vody i v nepfiítomnosti srdeãního selhání (obrázek 4).
Kromû toho mohou mít symetrické otoky obou dolních
konãetin i fiadu dal‰ích pfiíãin. Nelze tedy povaÏovat
pfiítomnost periferních otokÛ bez dal‰ích známek pra-
vostranného srdeãního selhání za jeho prÛkaz.(35)

U nûkter˘ch pacientÛ s „dekompenzovan˘m cor
pulmonale“ lze nalézt minutov˘ v˘dej srdeãní
v mezích normy (tabulka 1) a nûkteré parametry
srdeãní kontraktility nemusejí b˘t sníÏeny.(35,37) JiÏ
pfied mnoha lety bylo zji‰tûno, Ïe oxygenoterapie
v akutní situaci zlep‰uje funkci pravého srdce daleko
lépe neÏ digoxin.(37) Nad termínem „dekompenzované
cor pulmonale“ existuje fiada otazníkÛ, i kdyÏ nelze
pochybovat o tom, Ïe se v rozvinuté formû pravo-

stranné srdeãní selhání u pacientÛ v pokroãil˘ch
fázích onemocnûní vyskytuje. 

LÉâBA PLICNÍ HYPERTENZE U CHOPN 
A LÉâBA PRAVOSTRANNÉHO SRDEâNÍHO SELHÁNÍ

Základem léãby plicní hypertenze pfii CHOPN je
ambulantní oxygenoterapie.(38) Na rozdíl od kontrol
vede ambulantní oxygenoterapie pouze k zastavení
progrese plicní hypertenze, nevede v‰ak k v˘znam-
nûj‰ímu poklesu plicní hypertenze.(4,38) Vysvûtlení je
jednoduché. JestliÏe jsme spoleãnû s B. O‰Èádalem
ukázali, Ïe jiÏ intermitentní hypoxie (4 hod. dennû, 
5 dnÛ v t˘dnu) vede po urãitém poãtu expozic k trva-
lé plicní hypertenzi, pfiítomné i v dobû, kdy zvífiata
d˘chají vzduch;(39) není pfiekvapením, Ïe oxygenotera-
pie trvající ve vût‰inû pfiípadÛ 12, maximálnû 16 ho-
din, nevede k poklesu tlaku v plicnici. Plicní hypertenze
v experimentu mizí po 2–3 mûsících trvalé normoxie.(13)

Mizí i remodelace cévních zmûn v plicích.(40)

Ambulantní oxygenoterapie pfiedstavuje intermi-
tentní normoxii. V léãbû plicní hypertenze by byla
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Obr. 5

Prognóza klidové
plicní hypertenze
u silikózy

A, B – pfieÏívání
jednotliv˘ch skupin
pacientÛ podle
kategorie stfiedního
tlaku v plicnici
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Obr. 6

Prognóza plicní
hypertenze pfii zátûÏi
u silikózy

A, B – pfieÏívání
jednotliv˘ch skupin
pacientÛ podle
kategorie stfiedního
tlaku v plicnici
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pochopitelnû úãinnûj‰í kontinuální oxygenotera-
pie,(41) která ale dlouhodobû sk˘tá ãetné svízele, pa-
cienty by byla patrnû sná‰ena.

VAZODILATAâNÍ LÉâBA?

JiÏ v 60. letech jsme ukázali, Ïe plicní hypertenze má
svou funkãní komponentu, kterou lze prokázat far-
makologick˘m testem.(42,43) Dlouhodobé zku‰enosti
s léãbou blokátory kalciov˘ch kanálÛ v‰ak nebyly pfií-
li‰ povzbudivé.(44) V souãasné dobû existuje celá fiada
moderních úãinn˘ch vazodilataãních látek, mezi nûÏ
patfií prostanoidy, antagonisté endotelinov˘ch recep-
torÛ a inhibitor-fosfodiesterázy 5 – sildenafil. Nejdfií-
ve by se mûl zkoumat vliv tûchto látek u nemocn˘ch
s tûÏkou plicní hypertenzí pfii CHOPN.

DAL·Í MOÎNÉ LÉâEBNÉ P¤ÍSTUPY U CHOPN?

Nedávno zjistila retrospektivní observaãní anal˘za
pacientÛ s CHOPN(45) v˘znamné sníÏení celkové mor-
tality i hospitalizací CHOPN léãbou, statiny a inhibi-
tory ACE nebo statiny a blokátory AT1. Nález byl zji‰-
tûn nejen u pacientÛ s CHOPN a ICHS, ale také
u pacientÛ s CHOPN a s nízk˘m kardiovaskulárním
rizikem. Studie nedává odpovûì, zda pfiíznivé v˘sled-
ky se t˘kají i pacientÛ s pokroãil˘m stadiem CHOPN.
V˘sledky neznamenají pouÏití tûchto látek v léãbû
CHOPN, ale jsou v˘znamnou v˘zvou k intervenãní
studii, která by potvrdila nebo vyvrátila tuto zajíma-
vou léãebnou moÏnost.
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