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2 KLASIFIKACE PLICNIi HYPERTENZE

Michael Aschermann, Pavel Jansa

UVOD — HISTORICKE POZNAMKY

Originalni klasifikace plicni hypertenze (PH) byla vy-
tvofena na prvnim Svétovém sympoziu vénovaném PH,
které se konalo v roce 1973 v Zenevé. Plicni hypertenze
byla v té dobé rozdélena pouze do dvou skupin: prvni
skupinu tvofila primdrni plicni hypertenze, ve které byly
zafazeny vSechny stavy plicni hypertenze bez jasné ur-
¢ené piiciny jejitho vzniku. Druhou skupinu pak pfedsta-
vovala fada stavl sekunddrni plicni hypertenze, kdy bylo
zndmé onemocnéni, pti kterém k rozvoji PH dochazelo.
Tato klasifikace byla pouZzivana aZ do roku 1998, ve kte-
rém probéhlo druhé Svétové sympozium o PH v Evianu
ve Francii. Na tomto sympoziu byla prezentovina a pak
1 v klinické praxi zavedena nova klasifikace PH, kter4 jiz
predstavila rozdéleni syndromu PH do péti zakladnich
skupin. Zatazeni nemocnych do téchto skupin vycha-
zelo ze znalosti patologickych nélezl, hemodynamiky
a z obdobnych lécebnych postupti. V prvni skupiné byly
zafazeny stavy oznacované jako plicni arteridlni hyper-
tenze, ve druhé skupiné PH provazejici onemocnéni le-
vého srdce, tieti skupinu charakterizuje hypoxie a PH pfi
chronickych onemocnénich plic, ve ¢tvrté skupiné byli
zatazeni nemocni s chronickou tromboembolickou plic-
ni hypertenzi (CTEPH), patou skupinu tvofili nemocni
s PH, ktera vznika ptisobenim vice faktort, pripadné pii-
¢ina jejiho vzniku neni zndma.

Na dalSich Svétovych sympoziich vénovanych PH,
kteréd se dale konala v intervalu pét let, pak pravidelné
dochézelo k drobnym tpravam v této klasifikaci — vét-
Sinou na zdkladé novych poznatkl. Treti sympozium
probéhlo v Itdlii v Bendtkach v roce 2003, &tvrté sym-
pozium pak v roce 2008 v Dana Pointu v Kalifornii,
USA. Na poslednim, patém Svétovém sympoziu PH,
které bylo v roce 2013 v Nice ve Francii, prob&hla
na téma klasifikace PH samostatné jedndni. Z nich vy-
plynulo, Ze déleni do péti zakladnich skupin bude dale
zachovéano, do$lo pouze k nékolika menSim tGpravam,
které opét zohlednily nové poznatky o PH. K posledni
upravé pak doslo v textu nové publikovanych guidelines
Evropské kardiologické spole¢nosti roce 2015. Hlavni
zmény nového dokumentu jsou nasledujici: v klasifika-

ci samotné je uplatnéna spolecna klasifikace pro PH
v dospélosti a détském véku, celd guidelines jsou roz-
délena na Ctyfi hlavni ¢asti, podrobnéji shrnuji poznatky
patologie, genetiky, epidemiologie a rizikovych faktort
PH. V hemodynamické definici PH je nové pouZit pa-
rametr plicni vaskularni rezistence (PVR) a zcela nové
je také upravena hemodynamickd definice postkapilarni
PH pouZivajici nové parametr diastolického gradientu
v plicnim fecisti. Je pouZit inovovany diagnosticky algo-
ritmus a kritéria pro screening nemocnych se suspektni
PH, nové je také stanoveno hodnoceni zavaznosti PAH,
jsou pfesnéji stanoveny cile 1é¢by a 1éCebné strategie.
Nové jsou také strukturovany podkapitoly o PH pfi one-
mocnéni levého srdce a pfi onemocnéni plic a hypoxii.
Vypustén je dfive pouZivany pojem PH ,out of pro-
portion®. Ve 4. skupiné — CTEPH) — je uveden novy
diagnosticky a terapeuticky algoritmus, kritéria ope-
rability, balonkové angioplastiky vétvi plicnice a nové
schvalena farmakologicka 1é¢ba riociguatem. Samostat-
na podkapitola se vénuje problematice PH s nejasnym,
pfipadné multifaktoridlnim mechanismem vzniku PH.
V zéavéru guidelines z roku 2015 je pak zdiraznén také
vyznam expertnich center, kterd se diagnostikou a 1é¢-
bou PH zabyvaji.

V této kapitole je podrobné shrnuta v soucasné dobé
platna klinicka klasifikace chronické plicni hypertenze.
Prehledné je klasifikace shrnuta v tabulce 2.1.

PLICNI ARTERIALNI
HYPERTENZE

2.1

Plicni arterialni hypertenze (PAH) je klinicky stav, cha-
rakterizovany pifitomnosti prekapildrni plicni hyperten-
ze a zvySenou plicni vaskularni rezistenci (PVR) nad
3 Woodovy jednotky (WU). Soucasné nejsou pfitomny
jiné pficiny prekapilarni PH — choroby plicni, CTEPH
nebo jina vzdcna onemocnéni, které mohou byt PH pro-
vazena.

17
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M Tabulka 2.1 Klinickd klasifikace chronické plicni hypertenze (2015)

1.4

1.

17

13
14

2.1
2.2
23
24

2.5

Plicni arteridIni hypertenze

|diopatickd

Hereditdrnf

1.2.1 pfimutaci v genu pro BMPR2
1.2.2 pfi jinych mutacich
Indukovand Iéky a toxickymi [dtkami
Asociovand

1.4.7 se systémovymi onemocnénimi pojiva
1.4.2 s HIV infekci

1.4.3 s portdni hypertenzi

1.4.4 s vrozenymi srdecnimi vadami
1.4.5 se schistosomidzou

Plicni venookluzivni nemoc a/nebo plicni kapilarni
hemangiomatéza

diopatickd

Hereditdrni

1°2.1 pfimutaci v genu pro EIF2AK4

1°2.2 pfijinych mutacich

Indukovana Iéky, radiacf a toxickymi ldtkami
Asociovand

1°4.1  se systémovymi onemocnénimi pojiva
1'4.2 s HIV infekef

Perzistujici plicni hypertenze novorozenci
Plicni hypertenze pii postizeni levého srdce
Systolickd dysfunkce levé komory

Diastolicka dysfunkce levé komory

Postizeni chlopni

Vrozend nebo ziskand obstrukce vtokového a vytokového traktu
levé komory, vrozené kardiomyopatie

Vrozend nebo ziskand stendza plicnich Zil

3.1
3.2
33
34
35
3.6
3.7

4.1
4.2

5.1

5.2

53

54

Plicni hypertenze pi plicnich onemocnénich a/nebo
pii hypoxemii

Chronicka obstruk¢nf plicni nemoc

Intersticidni plicnf procesy

Plicni onemocnéni s kombinovanou ventilacni poruchou
Obstrukéni spankovd apnoe

Chronicka alveoldmni hypoventilace

Chronickd vyskové hypoxie

\iyvojové abnormality

Chronicka tromboembolicka plicni hypertenze a jiné
obstrukce plicnich tepen

Chronickd tromboembolickd plicni hypertenze
Jiné obstrukce plicnich tepen

4.2.1 angiosarkom

4.2.2 jiné intravaskuldrni tumory

423 arteriitida

4.2.4 vrozené stendzy plicnice

425 parazitdmi onemocnéni (hydatidéza)

Plicni hypertenze z nezndmych pficin a/nebo
s multifaktoridlnim mechanismem vzniku

Hematologickd onemocnénf:
- chronické hemolytické anemie

- myeloproliferativni onemocnéni
- splenektomie

Systémovd onemocnéni, sarkoidoza, histiocytdza X,
lymfangioleiomyomatéza

Metabolické choroby:
- glykogendzy
- Gaucherova choroba
- thyreopatie

Ostatnf:

- nddorova trombotickd mikroangiopatie

- fibrotizujici mediastinitida

- chronické rendIni selhdni (u dialyzovanych/u nedialyzovanych)
- segmentar plicnf hypertenze
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0Obr. 3.1A Topograficky obraz bronchidniho stromu, plicnich tepen (zndzornény svétlejsi modrou barvou — piivadéji odkyslicenou krev do plic) a plic-
nich Zil (zndzornény cervené, odvadéji okyslicenou krev z plic), malych bronchidlnich tepen (syté cervené) a nervi plic (zndzomény Zluté). 1 — vena
brachiocephalica dextra, 2 — vena brachiocephalica sinistra, 3 — vena cava superior, 4 — segmentdrni Zily horniho laloku pravé plice, 5 — segmentdrni
Zily stredniho laloku pravé plice, 6 — segmentérni zily dolniho laloku pravé plice, 7 — vena azygos, 8 — nervové pletené nervus vagus na jicnu, 9 — seg-
mentarni Zily levého dolniho laloku, 10 — segmentdrni Zily levého horniho laloku, 11 — arteria pulmonalis sinistra, 12 — arteria pulmonalis dextra,
13 — arteria bronchialis, 14 — nervus vagus sinister, 15 — nervus vagus dexter

PLICNi SEGMENTY

Spolu s bronchy probihaji bronchidlni tepny a Zily, které
v jednotlivych lalocich vytvéreji pti svém déleni anato-
mické jednotky — plicni segmenty (obr. 3.5, 3.6).

Plicni segmenty maji tvar kuZele, kde vrchol kuZele
sméfuje k plicnimu hilu, pfiblizné kulovita baze kuzele
se promitd na povrch plic, kde je kryta pleurou. Plicni
segment je tvofen jednim bronchem a je zadsobovén jed-
nou vétvi plicni tepny, kterd sméfuje k pleuie. Zily probi-
haji v okrajich segmentu a sméfuji k hilu plicnimu. Prava
plice je sloZena z 10 segmentt. Leva plice ma téz 10 seg-
mentl, z toho dva jsou vice variabilni. Segmentim od-

povidaji segmentarni bronchy — Ize definovat i obracené.
Ve starSich ucebnicich se udava pocet plicnich segmentt
ruzné, tyka se hlavné levé plice, kde variabilni segmenty
byly povazovany za podsegmenty a naopak dolni lalok
levé a pravé plice obsahoval navic jeSté jeden segment,
ktery byl Casto oznacovan jako subapikalni.

Déleni broncht bylo feSeno v mnoha publikacich.
Nejznamé;jsi je déleni Brockovo (1946, 1950), Boydeno-
vo-Hartmanovo (1946), Boydenovo (1955). V nasem pi-
semnictvi bylo zpracovano Fleischmanem (1948). Jedno
z poslednich déleni fesi trojrozmérné anatomické vztahy
mezi bronchy a pulmonalnim i cévami (Onuki 2015).
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Obr. 3.14A Ramifikace pulmonélnich tepen — postmortaIni RTG. Pravd plice: A — arteria pulmonalis dextra (vétvici se vpravo na horni a dolni vétev), B — homi
vétev, C — dolni vétev. Horn/ lalok: P1, 2 — arteria segmentalis apicalis a arteria segmentalis posterior, P3 — arteria segmentalis anterior. Stfedn lalok: P4—5
spolecny kmen stredniho laloku pro arteria segmentalis lateralis a medialis. Dolni lalok: P6 — arteria segmentalis apicalis dolniho laloku, P7 — arteria segmentalis
basalis medialis dolniho laloku, P8 — arteria segmentalis basalis anterior dolniho laloku, P9 — arteria segmentalis basalis lateralis doIniho laloku, P10 — arteria
segmentalis basalis posterior dolniho laloku. Levd plice: D — arteria pulmonalis sinistra. Horn/ lalok: L1, L2 — truncus segmentalis apicoposterior levého horniho
laloku, L3 — arteria segmentalis anterior levého horniho laloku, L4, L5 — spolecny kmen pro arteria segmentalis lingularis superior a inferior. Doln/ lalok: L6 — ar-
teria segmentalis apicalis dolniho laloku (segmentdri vétev je patmd jen v rozsahu nékolika mm, je skryta za hlavnim dolnim kmenem levé pulmondini tepny),
L7 — arteria segmentalis basalis medialis dolniho laloku, L8, L9, L10 — arteria segmentalis basalis anterior, lateralis a posterior odstupuijici ze spole¢ného kmene

Pribéh zil

Mensi Zilni vétve se spojuji do vétSich cév, které v ko-
neéné fazi lezi v blizkosti tepen a bronchi a doprova-
zeji je do hilu plic, kde jsou uloZeny ventromedidlné
vaci vétvim arteria pulmonalis a viéi bronchiim (obr.
3.16-3.19). Vzhledem k tomu, Ze prochézeji interseg-
mentarng, je kazdy segment drénovan vice neZ jednou
zilou, tedy jedna Zila odvadi krev ze dvou sousednich
segment(l. Cast Zil leZi také pod visceralni pleurou, véet-

né interlobdrnich fisur. Timto nejsou bronchopulmonélni
segmenty kompletni vaskuldrni jednotkou s jednotlivym
bronchem, tepnou a vénou. Pfi resekci segmentu je ziej-
mé, Ze hranice mezi nimi nejsou avaskularni, ale jsou
Casto kiiZeny plicnimi Zilami a né€kdy i1 vétvemi tepen.
Pfi srovnani s variabilitou bronchil jsou tepny a Zily vice
variabilni (Brock 1954, Boyden 1955). Vény jsou vari-
abilni pfibliZzné jako tepny a jejich variabilita ¢aste¢né
zavisi na variabilité bronchl. Podrobnosti ve variabilité
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0br. 3.14B  Korozivni prepardt trachedIniho stromu a vétvi truncus pulmonalis (srovnej s T1A). Jsou patrny tésné vztahy mezi bronchy a cévami — pre-
pardt anatomického dstavu. A — arteria pulmonalis dextra vétvici se vpravo na horni a dolni vétev, B— horni vétev (arteria pulmonalis dextra), C — dolni
vétev (arteria pulmonalis dextra), D — arteria pulmonalis sinistra, E — bronchus principalis dexter et sinister

pro horni lalok pravé i levé plice viz Boyden, Scannell
(1948) a Boyden, Hartman (1946). Uvadime standardni
vétveni pulmonalnich Zil podle n¢kolika autorti (Fleisch-
man 1950, Kubik 1968).

Prava plice
Vény pravého horniho plicniho laloku
Vena pulmonalis superior dextra je hlavni Zilou. Vznika
spojenim tif Zil, které drénuji horni lalok:
a) vena segmentalis apicalis
b) vena segmentalis anterior
¢) vena segmentalis posterior
Kmen hlavni horni pulmonélni Zily jde Sikmo z late-
ralni strany pfes ventrdlni plochu kmene bronchu a kau-

délné od arteria pulmonalis a pfechazi do plicniho hilu,
kon¢i vpravo od vena cava superior v levé sini.

Vény stredniho pravého laloku

Lalok je drénovan jednou Zilou — vena segmentalis lobi
medii, kterd vznika spojenim laterdlni a medialni seg-
mentarni vétve. Vena segmentalis lobi medii tvofi pfitok
vena pulmonalis superior dextra.

Vény dolniho pravého laloku
Vena pulmonalis inferior dextra je hlavni Zilou drénujici
dolni lalok. Je tvofena v hilu spojenim dvou Zil — z horni

(apikélni) a z bazélni Zily, ktera vznika spojenim inter-
segmentarnich Zil, které drénuji bazalni segmenty.
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8. Embryonalni pivod miiZe mit i ziidka se vyskytujici
izolovand unilateralni pulmonalni Zilni atrezie, ktera
muze byt doprovazena hemoptyzou. PostiZzeny jsou
hlavné déti a dospivajici (DeMastes-Crabtree 2015).

Na zakladg literarnich rozborti a nalezti Butlera (1952)
a u nas Lince (1954) jsou anomalni plicni Zily udstici
do systému kavalnich Zil nebo do vena portae jen zmo-
hutnélé pulmokavélni a pulmoportalni spojky — viz em-
bryonélni vyvoj. Vena pulmonalis superior miZe mit
vétev tzv. centralni Zilu, ktera je umisténa ventralné vici
arteridlnimu truncus pulmonalis. Vzacné byla nalezena
i dorzalné probihajici Zila za truncus pulmonalis, ktera
miZe byt spojena s dal§i anomalii, a to trachedlInim bron-
chem — Zila miZe vstupovat samostatné do levého atria.

Trachedlni bronchus je bronchem, ktery odstupuje pii-
mo z trachey nad jeji bifurkaci. Neni tedy vétvi principal-
nich bronchu. Zasobuje horni plicni lobus. Vyskytuje se
v 0,1-2 % a je ho moZno klasifikovat jako rudimentarni,
nadpocetny. Vyskytuje se jako anomalni pravy bronchus
pro horni lalok (Xu 2014) (obr. 3.21).

Byly popsany dva anatomické typy anomalnich Zil. Typ
vertikdlni Zily, ve kterém se abnormalni leva horni pulmo-
nalni Zila spojuje ptes vertikalni Zilu s vena brachiocepha-
lica sinistra. Druhym typem je typ Zily scimitdrni (podoba

turecké Savle), ktery spojuje stfedni nebo dolni pravou
pulmondlni Zilu s vétvemi vena portae a vena cava inferi-
or — viz anastomézy a embryonalni vyvoj. Pfipad ukazuje
na embryondlni anastomoézy pulmonalnich Zil se splanch-
nickym komplexem Zil — jde tedy o extrapulmonalni typ.
Scimitarni typ v détstvi spolu s meandrovitou vena pul-
monalis dextra miZe byt pricinou vyvoje PH s agresivnim
pribéhem (Cuenca 2015).

Muze se téz vyskytnout duplikacni pulmondlni drendz,
napiiklad stfedniho laloku do levého atria a do vena cava
superior (Patel 2014). Rada téchto piipadd je prezentova-
na v anatomickych a radiologickych publikacich (Snellen
1968, Nath 2013). Céstecné anomalni propojeni a visténi
pravych pulmonalnich Zil je 10x ¢astéjsi nez levych pulmo-
nélnich Z7il, coZ je zapficinéno Castéjsi drenazi nékterych
pravych pulmonalnich Zil do junk¢ni arey mezi pravym
atriem a vena cava superior pii pfitomnosti normalnich
venae pulmonales sinistrae (Snellen 1968). Z uvedeného
vyplyva, Ze je zda fada jednotlivych pivodem embryolo-
gickych anomalii a variet, které byly v pribéhu ¢asu kate-
gorizovany a v prehledu jsou nasledné uvedeny.

Za normélnich okolnosti vstupuji plicni Zily do levé
sing, a uzaviraji tak maly plicni ob&h. V piipadech, kdy
tomu tak neni, dochazi k anomalnimu navratu a vus-
téni plicnich Zil do jinych Zil nebo do jiné ¢asti srdce.

Obr. 3.20A Normalini vendzni drendz levé a pravé plice do levého atria. 1 — vena pulmonalis dextra superior, 2 — vena pulmonalis dextra inferior,
3 — vena pulmonalis sinistra superior, 4 — vena pulmonalis sinistra inferior, 5 — levé atrium, 6 — vena cava superior
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Obr. 3.34 Prehled hlavnich lymfatickych uzlin plic. 1 — nodi lymphatici paratracheales, 2 — nodi lymphatici tracheobronchiales superiores sinistri
a dextri, 3 — nodi tracheobronchiales inferiores bifurcationes, 4 — nodi lymphatici pulmonales, 5 — lymfatické uzliny kolem aorty, které jsou propojené
na uzliny plic, 6 — nodi broncho pulmonales, A — aorta, TP — truncus pulmonalis

Tracheobronchidlni uzliny se rozdéluji podle lokaliza-
ce na nodi tracheobronchiales superiores dextri et sinistri
uloZené mezi tracheou a bronchem napravo (5-7 uzlin),
vlevo (3-6 uzlin) a nodi tracheobronchiales inferiores
(bifurkacéni uzliny — subkarinni uzliny), uloZené pii bi-
furkaci trachey (9-12 uzlin), které maji levou a pravou
¢ast. Z dolnich tracheobronchidlnich uzlin pokracuji efe-
rentni lymfatické cévy do pravych i levych hornich tra-
cheobronchidlnich uzlin a nasledné do paratrachealnich
uzlin. Eferentni vétve téchto uzlin se spojuji, proplétaji
a vytvari pravy a levy lymfaticky svazek bronchomedi-
astindlni, ktery usti do velkych zil krku.

FUNKCE PLICNIHO LYMFATICKEHO SYSTEMU

Peribronchialni lymfatika jsou spiSe cirkuldrniho cha-
rakteru, coZ odpovidd regulérnimu tvaru béhem jejich
zvySeného plnéni. Interlobuldrni lymfatika jsou vice
elongovana. Mnoho malych perivaskularnich lymfatik
je odpovédno za udrZovéni tekutinové rovnovihy v al-
veolarnim intersticiu. Lymfaticky systém plic hraje du-
lezitou ulohu v fadé patologicko-fyziologickych stavil

plic. Vzduchova embolie narusuje pulmonalni lymfatic-
ky prutok zvySenim systémového vendzniho tlaku, a tim
pfispiva k vyvoji pulmonalniho edému (Stewart 2006).
Pti plicni hypertenzi dochézi k dilataci lymfatik, k tvorbé
véts§tho mnoZzstvi lymfy, coZ je kompenza¢ni mechanis-
mus sniZeni plicniho edému a narusené krevni kapilarni
cirkulace. Tento mechanismus funguje jen do urcitého
stupné poSkozeni a nasledného pretiZeni, poté selhava
a naopak situaci jesté zhorsi.

Lymfatika plic jsou cestou pro transport extraceluldrni
tekutiny, antigenti a imunitnich bunék do lymfatickych
uzlin. To se miZe ménit v podminkach, kdy lymfatika
regreduji nebo hyperproliferuji nebo se jinym zptsobem
stavaji dysfunkénimi. Jednim takovym ptikladem je
vznik lymfangiektazii, které mohou ohroZovat vyvoj no-
vorozencl vznikem respira¢niho distresu, cyandzy, pleu-
ralni efuze nebo chylothoraxu a vznikem dilatovanych
lymfatik v plicich. Po fadu desetileti je zndmo (Aschoff
1919, Bredt 1952, Laurence 1955, Noonan 1970), ze
lymfangiektazie jsou pfitomny ve formé vakd, cyst nebo
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Ale§ Linhart, Tomds Palecek

Echokardiografie patii mezi zdkladni vySetfovaci me-

tody pfi vySetfeni nemocnych s jakymkoli podezienim

na plicni hypertenzi. Cilem echokardiografického vy-

Setfeni obecné je posouzeni velikosti a funkce srde¢nich

oddil, morfologie a funk¢niho stavu chlopni, vylouceni

vrozenych vyvojovych vad, posouzeni tlakovych pomért

v malém obéhu, zhodnoceni perikardu a aorty.
Echokardiografické vySetfeni by mélo byt vZdy syste-

matické a mélo by zahrnovat nésledujici kroky:

¢ zhodnoceni velikosti, morfologie, systolické a diasto-
lické funkce levé komory (LK); posouzeni velikosti
levé siné (LS)

* zhodnoceni velikosti, morfologie a systolické funkce
PK; posouzeni velikosti pravé siné (PS); alespon pfi-
blizny odhad plnicich tlaki PK

e posouzeni pfitomnosti chlopennich regurgita¢nich
i stenotickych vad, a to na vSech tstich véetné nékdy
opomijeného usti chlopné plicnice

¢ vylouceni pfitomnosti vrozenych vyvojovych vad
(v dospélosti nejcastéji defektu septa sini)

¢ odhad tenze v plicnici

* zhodnoceni perikardu vcetné vylouceni ev. pfitomnos-
ti perikardialni konstrikce

e posouzeni aorty (rozmérd, vylouceni disekce, koark-
tace apod.)

V piipadé€ nalezu, ktery svéd¢i pro pritomnost plicni
hypertenze, jsou tyto ukoly modifikovany hned v néko-
lika ohledech. VySetfeni musi byt cileno na:

* vylouceni/vysloveni podezieni na specifickou etiologii

e piitomnost plicni hypertenze pfi onemocnéni levého
srdce, které zahrnuje predevSim detailni posouzeni
plnéni LK, tj. vySe jejich plnicich tlakl, zhodnoceni
vyznamnosti piipadné chlopenni vady levého srdce

e piitomnost dosud nepoznané vrozené srde¢ni vady —
ve vztahu k plicni hypertenzi v dospélosti nej¢astéji
vyznamného levopravého zkratu na podkladé defektu
septa sini jeho pfimou vizualizaci a zhodnocenim po-
méru plicniho a systémového vydeje

e pritomnost dosud nepoznané stendzy plicnice

e detailni kvantifikaci tenze v plicnici v§emi dostup-
nymi metodami, pfipadné vyjadieni se k pfitomnosti
plicni hypertenze na zakladé nepfimych ukazatelt

e odhad vySe tlaku v pravé sini
* posouzeni dilatace, hypertrofie, systolické funkce PK
* stanoveni srde¢niho vydeje

Z uvedeného je zfejmé, Ze vySetfeni u plicni hyperten-
ze zahrnuje prakticky veskeré oblasti echokardiografie.
Nicméné tato kapitola se soustfedi predevSim na meto-
dy stanoveni tlakovych pomérti v malém obéhu, posou-
zeni remodelace a funkce PK, sekundarni zmény LK
a na kvantifikaci srde¢niho vydeje.

ECHOKARDIOGRAFICKY ODHAD
TLAKU V MALEM OBEHU

5.1

K odhadu tlaku v plicnici pouzivame dopplerovské hod-
noty ziskané z dopfedného toku v a. pulmonalis, resp.
vytokovém traktu PK, a z gradienti trysek trikuspidélni
a pulmondlni regurgitace, u jedinct s defektem septa ko-
mor lze ke kvantifikaci tlaku v plicnici vyuZit i dopple-
rovské méfeni rychlosti trysku jeho proudéni.

5.1.1  Vyuiiti trikuspidalniho

regurgitacniho gradientu

Béhem systoly se tlaky v PK a v plicnici prakticky vy-
rovnavaji (s vyjimkou nemocnych, u nichZ je pfitomna
stendza plicnice). V pfipadé€ pfitomnosti trikuspidalni re-
gurgitace je jeji rychlost ur¢ovana tlakovym gradientem
,PG* (PG z angl. pressure gradient) mezi PK a pravou
sini. Tuto rychlost (v) jsme schopni méfit pomoci kon-
tinudlniho dopplerovského zdznamu. Pomoci zjednodu-
Sené Bernoulliho rovnice jsme tento tlakovy gradient
,,PG*“ schopni z rychlosti ,,v** vypoditat jako PG = 4v2. Je
moZzné stanovit jak gradient maximalni (PGmaxTR), tak
sttedni (PGmeanTR) (obr. 5.1).

Maximalni gradient trikuspiddlni regurgitace
(PGmaxTR) koreluje velmi dobfe s hodnotami systo-
lického tlaku v PK a pfi absenci stenzy pulmonal-
ni chlopné i s hodnotami systolického tlaku v plicnici
(PAPs). Pti odhadu systolického tlaku v plicnici musime
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Obr. 5.1 Priklad méfeni maximalniho a stfedniho regurgitacniho gradientu trysky trikuspiddini nedomykavosti

ovSem k transtrikuspidalnimu gradientu pfipocitat hod-
notu tlaku v pravé sini (RAP). Kromé maximalniho gra-
dientu lze stanovit i gradient stfedni (PGmeanTR), ktery
po pficteni odhadnutého RAP dobfe koreluje se sttednim
tlakem v plicnici (PAPm).

Za horni hranici normdlni systolické tenze v plicni-
ci jsou pfi jejim echokardiografickém stanoveni pova-
Zovany hodnoty 35-36 mmHg (aZ 40 mmHg u star§ich
nemocnych), pro hrani¢ni hodnoty PAPm pak uZiva-
me stejné hodnoty jako pfi katetrizacnim vySetfeni, tj.
25 mmHg.

Soucasna doporuceni pro diagnostiku PH se ve své
posledni verzi opiraji pouze o stanoveni rychlosti triku-
spidalni regurgitacni trysky a neptfimych znamek PH.
Na jejich zékladé se vyjadiuji k pravdépodobnosti pti-
tomnosti plicni hypertenze (tab. 5.1) v terminech ,,mélo
pravdépodobnd®, ,stfedné pravdépodobnid* a ,,vysoce

pravdépodobna®. Tento ptistup vyplyva ze skepse za-
loZené na nepfili§ dobrych vysledcich studii, které ko-
relovaly tlaky v plicnici méfené katetrizané s echokar-
diografickymi odhady. Pfi¢in diskrepanci mezi obéma
metodami je fada. Hlavnim uskalim je ovSem technické
provedeni méfeni a nepiesny odhad plnicich tlaki PK.

Vsechny dopplerovské techniky jsou zavislé na thlu,
ktery svira linie ultrazvukového dopplerovského svazku
s méfenym tokem. Tento tzv. inciden¢ni dhel vstupuje
do rovnice pro stanoveni rychlosti proudéni jako cos6.
Dulezité je dosaZeni optimalniho inciden¢niho thlu mezi
linii CW a smérem regurgitacniho proudu. K tomu je
naprosto nezbytné kombinovat méfeni z riznych projek-
ci, a to i zcela netypickych, s cilem dosaZeni maximéalni
denzity signdlu a maximélni rychlosti.

Dalsi Castou chybou je snaha o zachyceni maximal-
ni hodnoty rychlosti, resp. gradientli regurgitaéni trysky

M Tabulka 5.1 Pravdépodobnost pfitomnosti plicni hypertenze na podkladé echokardiografického vy3etfeni dle Doporucenf pro diagnostiku a lécbu

plicni hypertenze Evropské kardiologické spolecnosti

Vrcholova rychlost trikuspidéIni requrgitace

Pritomnost jinych echokardiografickych

(m/s) znamek plicni hypertenze
< 2,8 nebo nemeéritelnd ne

< 2,8 nebo neméritelnd ano

29-34 ne

2,9-3,4 ano

>34 nejsou vyzadovany

Pravdépodobnost pfitomnosti plicni hypertenze
na podkladé echokardiografického vy3etreni

nizka

strednf

vysokd
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Obr. 5.26 Porovnani béZné a optimalizované apikalni ¢tyfdutinové projekce na pravou komoru. Optimalizace zahmuje snahu o dosaZenf maximalniho
rozméru PK a dobré delineace jeji stény

25/04/2007 12:26:36

Obr.5.27 Obraz vyznamné dilatace PK z apikdlnf ¢tyfdutinové projekce

5.1.7 0Odhad plicni cévni rezistence o o
e Pro stanoveni stfedniho tlaku v plicnici je moZno vy-

uZzit metod zminénych vySe. Hlavni nepfesnosti je od-

Echokardiografie je teoreticky schopna stanovit v§echny had tlaku v pravé sini. Nékteti autofi proto plnici tlaky
veli¢iny nutné k vypoctu plicni cévni rezistence. AvSak zanedbavaji a tidi se jen rychlostmi, resp. gradienty
v kazdém kroku tohoto vypoctu je moZno se dopustit trikuspidalni ¢i pulmondlni regurgitace.

chyby, kterd v souc¢tu znamend nedostatecnou spolehli- ¢ Urceni plnicich tlaki levé komory je moZné napiiklad
vost vysledného odhadu: z poméru E/E’ na mitrdlnim anulu. Kvantifikace vSak
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Obr.5.30 Kvantifikace objemu PK pomoci 3D echokardiografie — je pouZito modelovan{ objemu PK pomoci nededikovaného modulu, ktery je primér-
né urcen pro stanovenf objemu LK

P08 11:19:45

Obr.5.31 Méfeni tloustky stény PK ze subkostéIni projekce na dlouhou osu zplisobem M. Hodnoty svéd¢i pro pomérné vyraznou hypertrofii PK

ho vydeje nebo alespon jeho korelatd (VTI v RVOT) ma 5.2 REMODELACE

sviyj vyznam pro sledovéni nemocnych s plicni hyper- PRAVOSTRAN NY'C HODD "_lj

tenzi zejména tam, kde dochazi k selhavéani PK.

Déletrvajici plicni hypertenze vede k tlakovému pte-
tiZeni pravé komory, které ma za nasledek jeji dilataci
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Regina Hercikovd

ELEKTROKARDIOGRAFICKE
ZNAMKY PLICNI HYPERTENZE

6.1

Dlouhodobé zvySené tlaky v plicnici, at uZ podminéné
onemocnénim levého srdce, pfitomnosti plicni choroby,
postiZzenim plicnich arteriol nebo z jinych pfi€in, vedou
k pretiZzeni PK a postupné k pravostrannému srde¢nimu
selhani, které miZe progredovat a vést ke smrti. Plicni
hypertenze (PH) pfi onemocnéni levého srdce nebo plic
nebyva t€zka. S t€Zkymi formami PH se naopak pomérné
Casto setkdvdme u nemocnych s plicni arteridlni hyper-
tenzi (PAH) anebo u pacientt s chronickou tromboembo-
lickou plicni hypertenzi (CTEPH). Pravostranné srde¢ni
oddily reaguji na tlakové pfetiZeni hypertrofii a dilataci.
Nejvyraznéjsi zmény na elektrokardiogramu (EKG) za-
znamenavame u PAH anebo CTEPH, nebot pravé hy-
pertrofii PK jsme schopni detekovat elektrokardiografic-
ky. U ostatnich forem PH 1ze na EKG ¢asto detekovat
kromé& znamek prostého pravostranného pretiZeni, které
vSak nebyva nikterak vyrazné nebo dominantni, také dal-
§i abnormality typické pro primarni onemocnéni (napf.
P mitrale, resp. sinistroatriale u mitralni stendzy).

6.1.1 EKG u hypertrofie pravé komory

EKG je v detekci hypertrofie PK metodou specifickou,
avSak malo senzitivni. Znamena to, Ze typické EKG
zmény se objevuji aZ v pokrocilych, pozdnich stadiich
nemoci a nepfitomnost EKG znamek hypertrofie PK
pfitomnost plicni hypertenze nevylucuje. EKG rovnéz
neumoziuje stanovit pfi¢inu hypertrofie PK.

K nejtypictéjSim EKG zménam pfi téZké plicni hyper-
tenzi patii hypertrofie PK a deviace elektrické osy srdec-
ni doprava. Dilatovana a hypertroficka PK se posunuje
v hrudniku do mist, kde se normalné nachazi LK, ¢imzZ se
méni konfigurace QRS komplexu v prekordidlnich svo-
dech. U zdravych jedinct prevazuje ve svodech V1-V3
kmit S (tvar rS). U pacientt s hypertrofii PK tuto konfigu-
raci QRS nachédzime ve svodech V4-V6. Naopak, QRS
s pfevazujicim kmitem R, které se normalné vyskytuje
ve svodech V4-V6, se u pacientl s cor pulmonale vy-

skytuje ve svodech V1-V3. Zjednodusené lze fici, Ze
dochézi k zaméné typické morfologie QRS mezi svody
V1-V2 a V5-V6. (Pozor, pfitomnost vysokého kmitu R
ve svodu V2 muze byt i zndmkou probéhlého infarktu
zadni stény!)

Ve svodu V1 mize byt také pritomna inkompletni blo-
kada pravého raménka Tawarova (RBBB) s abnormalita-
mi ST useku, podobné jakou hypertrofie LK, a negativni
vilnou T. Ve svodu aVR je ¢asto R vétsi nez Q.

W Tabulka 6.1 Kritéria hypertrofie PK se nékdy v rdmci zvyseni
senzitivity a specificity EKG pro jejf stanoveni déli na tzv. pfimd a nepfima
(nebo velkd a mald)

Mezi typické znamky hypertrofie PK patfi:

- deviace elektrické osy srdecni doprava (vice nez + 90°, ¢asto vice
nez 120°)

- pomérR/S > 1 ve svodu V1

- RveV1>7mm

- SveV1<2mm

- qRveV1arSR'veV1sR>10mm

Mezi pfimd (velkd) kritéria patfi:

- RveV1>7mm

« R/SveV1>1

« RveV1+SveV5>10,5mm

- qRve V1, inkompletni RBBB s R"> 10 mm

- kompletni RBBB s R"> 15 mm

- zndmky pretizeni pravé komory (deprese ST, inverze T) ve V1, V2

Mezi nepifima (mald) kritéria patfi:

« SveV5>7mm

« RveV5<5mm

- RiSveV5<1

- vysoké RvaVR

- inkompletn{RBBB s R'< 10mm

- kompletni RBBB s R'< 15 mm

- negativni T ve V1-V3

- P pulmonale

RBBB — blokdda pravého raménka Tawarova
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Obr. 6.1 EKG 18leté nemocné s tézkou plicnf arteridIni hypertenzi. Je patmé prominujici P pulmonale, sklon osy doprava a zndmky vyznamného

pretizeni PK

Rotace hypertrofické a dilatované PK soucasné zpi-
sobuje deviaci elektrické osy srdce doprava. Prakticky
to znamend, Ze ve svodu I pfevaZzuje negativni vychyl-
ka QRS, zatimco ve svodech II a III pfevazuje pozitivni
vychylka QRS. V ¢iselném vyjadieni je elektrickd osa
srdecni vice nez +90°, Casto vice nez +120°.

Svalovina PK je tenc¢i nez svalovina LK. Proto EKG
zndmky hypertrofie PK odraZeji azZ pokrocilejsi stadium
hypertrofie PK, neZ je tomu v pfipad€ hypertrofie komory
levé. Podrobna kritéria k hodnoceni hypertrofie PK jsou
uvedena v tabulce 6.1.

Na hypertrofii PK podle EKG ukazuje pfitomnost
dvou velkych kritérii. Pravdépodobna je hypertrofie PK
v pfipadé pfitomnosti jednoho velkého a jednoho malé-
ho kritéria ¢i v pfitomnosti dvou a vice malych kritérii.
Cim vice kritérif je pfitomno, tim je pravdépodobnost
hypertrofie PK vyS$§i. Sporna je v pfipadé pfitomnosti jen
jednoho velkého ¢i jednoho malého kritéria.

U nemocnych s hypertrofii PK nachdzime casto
i zndmky jejiho zatiZeni, tedy negativni T ve svodech
V1-V3. Ve velmi pokrodilych stadiich hypertrofie a se-
lhani PK se objevuji i EKG zndmky hypertrofie pravé
siné. Klasickou zndmkou je tzv. P pulmonale, tj. hrotnata
vlna P normalni $ite, vysoka alespoii 2,5 mm ve svodech
IL, III, aVE. Za jesté specifi¢téjsi byva povazovana vina
P vysokd minimalné 1,5mm ve svodech V1, V2. Cel-

kem typické chronické cor pulmonale dokumentuje EKG
kiivka na obr. 6.1.

U nemocnych s plicni hypertenzi se nékdy objevuje
blokada pravého raménka Tawarova, kterd ztéZuje dia-
gnostiku hypertrofie PK. Uvadi se, Ze pfi hypertrofii PK
byva voltdz kmitu R’ nad 10mm u inkompletni RBBB,
resp. nad 15 mm u kompletni RBBB.

EKG U PLICNI ARTERIALNI
HYPERTENZE

6.2

6.2.1 VyuZiti EKG v diagnostice plicni

arterialni hypertenze

Hypertrofie a dilatace PK se mohou na EKG vykreslovat
jako odchylky, jejichZ ptitomnost pak znamena vétSinou
jiz vyznamné hemodynamické postizeni. EKG zndmky
hypertrofie PK a sklon osy srdce doprava se vyskytuji
u vétsiny pacientl s IPAH. Dle retrospektivni prace brit-
skych autorti z univerzity v Durhamu, ktera se zabyvala
uzite¢nosti EKG v diagnostice idiopatické plicni arteri-
alni hypertenze (IPAH) a PAH asociované se systémo-
vym onemocnénim, mélo 8 pacientti z celkové poctu 61
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Obr. 6.2 EKG kfivka u pacientky s téZkou plicni hypertenzi, dilataci pravostrannych srde¢nich oddild. Je patrnd vysokd P vina ve svodech I, Ill, aVF
(ve svodu Il téméF 3 mm) a bifdzickd P vina ve svodu V1, tedy typické P pulmonale

(13 %) normélni nilez na EKG, ackoli tito jedinci vyka-
zovali stejné hemodynamické charakteristiky jako zbyli
pacienti, tzn. stfedni tlak v plicnici (PAPm) vyS$si nez
50 mmHg. Prediktivni hodnota vSech sledovanych EKG
parametrti (amplituda P viny, sklon el. osy srdec¢ni, trva-
ni QRS komplexu, odchylky R, S ve svodech V1 a V6,
konfigurace T vIny v prekordidlnich svodech) byla pro
jejich nizkou senzitivitu a také specificitu nedostatecna.
Naptiklad senzitivita pro sklon elektrické osy srde¢ni
doprava (> 100°) byla 73 % a pro hypertrofii PK pouze
55 %. Specificita pro sklon elektrické osy srde¢ni dopra-
va a hypertrofii PK také nebyla presvéd¢iva — shodné
70%. Zadny z EKG parametrii nevykazoval vy3si nez
sttedné silnou korelaci s hemodynamickymi charakteris-
tikami méfenymi katetrizaéné nebo echokardiograficky
ani s funkéni kapacitou hodnocenou pomoci testu Sesti-
minutovou chiizi (6MWT). Za této situace vysla nejlepsi
korelace mezi sklonem el. osy srde¢ni doprava a srdec-
nim indexem (CI) s koeficientem r = —-0,46.

Z uvedeného vyplyva, Ze EKG neni pro neuspokojivou
senzitivitu metodou, kterou by bylo moZné vyuZzit jako
spolehlivy néstroj pro detekci nebo dokonce screening
pritomnosti plicni hypertenze. Je nezbytné upozornit, Ze
uvedené nélezy nelze extrapolovat na hodnoceni plicni
hypertenze z jinych pficin (levostranné srde¢ni selhdni,
mitrdlni sten6za, plicni onemocnéni).

6.2.2 Prognosticky vyznam EKG u plicni
arterialni hypertenze

Ackoli EKG nepfedstavuje vhodnou screeningovou
metodu pro detekci plicni hypertenze, mohou mit né-
které EKG znamky pretizeni PK u pacientll s plicni
hypertenzi vyznam prognosticky. Je obecné zndmo,
Ze hypertrofie LK je nezdvislym prediktorem infarktu
myokardu, srde¢niho selhdni a smrti u pacientd s arteri-
alni hypertenzi. Stejné€ jako hypertrofie LK i hypertrofie
PK reflektuje anatomické a fyziologické zmény v obou
srde¢nich oddilech, v sini i v komote. JiZ v dobé& pred
zavedenim specifické vazodilatacni 1écby a pfed érou
prostanoidu se ukézalo, Ze EKG kritéria pro hypertrofii
PK koreluji s mortalitou u pacientt s plicni arterialni
hypertenzi. Cilem ¢asto citované studie z Michiganské
univerzity, zahrnujici celkem 51 konsekutivnich paci-
entd s plicni arterialni hypertenzi diagnostikovanou ka-
tetrizacné, bylo zjistit, zda existuji vychozi (pfed zaha-
jenim specifické 1écby) EKG parametry, které by byly
spojeny s hor§im preZitim. Ukdzalo se, Ze tak jako jsou
znamymi nezavislymi prediktory mortality hemodyna-
mické ukazatele (plicni vaskularni rezistence a srde¢ni
index), jsou i nékteré EKG znamky predikujici hor§i
preZziti: P vlna ve svodu II, P > 0,25 mV ve svodu II,
gqR ve V1 a ddle kritéria pro hypertrofii PK (obr. 6.2).
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transplanta¢ni lécba 244
transportni gen pro serotonin 263
transpozice velkych tepen
po Mustardové nebo Senningové
korekci 325
transpulmonalni gradient 23
treprostinil 242
trikuspidalni anulus 737

trikuspidalni regurgitace 745
trikuspidalni regurgitacni gradient /71
tromboembolicka nemoc 166, 275
trombotickd arteriopatie 225
tromboxan A2 224

truncus pulmonalis 62

U

uméla plicni ventilace 349
uzlinova drendz 84

\'

valproat 103

Valsalvaiv manévr 160
véapnikova senzitizace 93
vardenafil 241

vasa vasorum aorty 62
vazodilatacni latky 348
vazodilatacni test 22

—udeéti 372

vazopresorickd podpora 339
vazoreaktivita, testovani 271
venepunkce 272

venookluzivni nemoc 69
ventila¢ni scintigrafie plic /91
ventricular interdependence /04
verapamil 255

vertikdlni zily 55

volné kyslikové radikdly 93, 95

von Willebrandiv faktor 225

vrozené korigovana transpozice velkych
tepen 326

vrozené srde¢ni vady 20

— kombinace vrozenych a ziskanych
srdecnich vad 323

— po kavo-pulmondlnim spojeni 324

— s nizkym plicnim pritokem 324

— specifickd plicni vazodilatacni
lécba 329

— specifickd vazodilatacni 1é¢ba 328

— s plicni hypertenzi 374

— transplanta¢ni lécba 329

— v dospélosti 317

vysoké nadmoi'ské vysky 236

vySetfeni plicnich funkci 277, 230

vyvoj plicniho fecisté 311

w

Westermarkovo znameni /67

Y4

zanétliva reakce 100
zaznam zptisobem M 120
zkraty v centrdlni cirkulaci 793

Y4

Zilni sit, vyvoj 73



