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Souhrn 

Chronická tromboembolická plicní hypertenze (CTEPH) je onemocnění charakterizované 

vzestupem tlaku v plicním řečišti na podkladě intraluminálně organizovaných trombů, stenóz a 

uzávěrů jednotlivých větví plicnice a periferní cévní remodelace. Jedná se o chronickou 

komplikaci akutní plicní embolie. Důsledkem obstrukce plicnice je vzestup plicní vaskulární 

rezistence (PVR) vedoucí k zatížení pravé komory srdeční a k pravostrannému srdečnímu 

selhání. Metodou volby v léčbě pacientů s CTEPH je chirurgická endarterektomie plicnice 

(PEA), výkon prováděný v hluboké hypotermii, v cirkulační zástavě. Pacienti s periferním 

typem postižení, u nichž nález není operabilní, a zároveň pacienti po PEA s reziduální plicní 

hypertenzí, jsou indikováni k balónkové plicní angioplastice (BPA) a ke specifické 

vasodilatační terapii. V indikovaných případech lze uvažovat o transplantaci plic. 

I přes vysokou efektivitu PEA je nemalá část pacientů, u kterých i po chirurgické terapii 

přetrvává zvýšený tlak v plicním řečišti, který hraje klíčovou roli v pooperační mortalitě a 

morbiditě. Incidence reziduální plicní hypertenze se v literatuře uvádí v rozmezí 16-51 %. Tato 

skutečnost vede ke snaze o nalezení nástrojů k predikci vzniku reziduální plicní hypertenze po 

PEA. Cílem této práce bylo ověřit možnost predikce klinického a hemodynamického vývoje u 

pacientů po PEA na základě analýzy předoperační CT angiografie plicních tepen (CTPA) a také 

na základě peroperační klasifikace odstraněného plicního endarteria (dle Jamiesona a dle 

UCSD).  

V naší práci jsme prokázali, že parametry z měření plicních tepen v předoperačních obrazech 

z CTPA je možné použít v klinické praxi u pacientů s CTEPH k predikci reziduální plicní 

hypertenze po PEA. Zjistili jsme, že nejlepším prediktorem ze sledovaných parametrů je 

aortopulmonální index (poměr velikosti průměru ascendentní, případně descendentní aorty a 

velikosti průměru kmene plicnice měřené v axiálních řezech v úrovni bifurkace kmene plicnice, 

kolmo na dlouhou osu tepny), pomocí kterého je možné predikovat jak přítomnost reziduální 

plicní hypertenze po PEA, tak efekt této chirurgické léčby charakterizovaný poklesem 

systolického tlaku v plicnici. Dále jsme zjistili, že nižší hodnota aortopulmonálního indexu (≤ 

0,88 v případě poměru k velikosti ascendentní a ≤ 0,64 v případě poměru k velikosti 

descendentní aorty) predikuje lepší výsledek chirurgické léčby CTEPH. Tato zjištění je možné 

aplikovat v klinické praxi v indikační rozvaze u hraničních pacientů (jak z pohledu splnění 

indikačních kritérií, tak z pohledu únosnosti rizika operace) a také může vést k přesnějšímu 
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pooperačnímu sledování rizikových pacientů s cílem časného odhalení přítomnosti reziduální 

plicní hypertenze a její terapie. 

 

Dále jsme prokázali že obě v klinické praxi běžně používané chirurgické klasifikace endarteria 

odstraněného z plicních tepen při PEA (Jamiesonova klasifikace a UCSD klasifikace) mají 

prediktivní hodnotu ve vztahu k hemodynamickým a klinickým pooperačním parametrům. Při 

snaze o porovnání prediktivní hodnoty obou klasifikací jsme zjistili, že každá z uvedených 

klasifikací je lepším prediktorem pro určité sledované parametry (Jamiesonova klasifikace pro 

predikci systolického a středního tlaku v plicnici, UCSD klasifikace pro predikci plicní 

vaskulární rezistence, pooperačního krvácení do dýchacích cest, časné nemocniční mortality a 

dlouhodobého přežití pacientů). Při analýze kumulativní prediktivní hodnoty obou klasifikací 

se nicméně nepotvrdila superiorita ani jedné z klasifikací. Klinická aplikace prediktivní 

hodnoty těchto klasifikací je předmětem dalšího výzkumu. 

Zjištění, která tato práce přinesla, by se měly stát příspěvkem do komplexní mozaiky obrazu 

pacientů s CTEPH a pomoci tak k lepším výsledkům jejich léčby. 

 

Klíčová slova: chronická tromboembolická plicní hypertenze, endarterektomie plicnice, CT 

angiografie, reziduální plicní hypertenze, aortopulmonální index, endarterium, Jamiesonova 

klasifikace, UCSD klasifikace 
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Summary 

Chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is a disease characterized by 

increased pulmonary artery pressure. It is caused by intraluminal thrombi organisation, stenoses 

and occlusions of pulmonary artery and its branches and peripheral vascular remodeling. It is a 

chronic complication of acute pulmonary embolism. The obstruction of pulmonary artery 

branches increases pulmonary vascular resistance (PVR) and this leads to the right ventricular 

overload and right-sided heart failure. The treatment of choice is surgical pulmonary 

endarterectomy (PEA), a procedure that is performed in deep hypothermic cardiac arrest. 

Patients with peripheral type of CTEPH, who are not indicated for operation and also patients 

with residual pulmonary hypertension after PEA can be indicated for specific vasodilatation 

therapy. In indicated cases the treatment may involve the balloon pulmonary angioplasty or 

lung transplantation. 

Despite the high effectivity of PEA, there is a number of patients, whose pulmonary arterial 

pressure remains high and this plays a key role in postoperative mortality and morbidity. 

Incidence of residual pulmonary hypertension is according to literature between 16 and 51%. 

This leads to a pursuit of finding possible tools to predict residual pulmonary hypertension after 

PEA. The aim of this work was to evaluate the possibility of prediction of clinical and 

hemodynamic outcome of patients after PEA by using analysis of preoperative CT pulmonary 

angiography (CTPA) and also by using peroperative classification of pulmonary endarterium 

removed during PEA (according to Jamieson and UCSD). 

We have proven that the diameter of pulmonary artery and its indices measured in preoperative 

CTPA images can be used for prediction of residual pulmonary hypertension after PEA. We 

have found out that the best predictor out of all analysed parameters is the aortopulmonary 

index (the ratio between the diameter of ascending or descending aorta and the diameter of the 

main pulmonary artery measured at the level of its bifurcation, perpendicular to its long axis, 

on an axial slices). The aortopulmonary index can be used for prediction of residual pulmonary 

hypertension after PEA and also for the prediction of the effect of PEA characterised by the 

pulmonary artery systolic pressure decrease. 

We have also found out that the lower value of aortopulmonary index (≤ 0,88 when indexed to 

the diameter of ascending aorta and ≤ 0,64 when indexed to the diameter of descending aorta) 

is associated with a better result of surgical treatment of CTEPH. These findings can be used in 

clinical practice in the indication process of borderline patients (regarding both meeting the 

indication criteria and surgical risk stratification) and can lead to a better follow up with aim 
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for early identification of the presence of residual pulmonary hypertension and for early 

initiation of its treatment. 

We have also proven that both classifications of pulmonary endarterium removed during PEA 

that are currently used (Jamieson classification and UCSD classification) have predictive value 

regarding postoperative hemodynamic and clinical parameters. When comparing the predictive 

value of both classifications, we found out that each of them is a better predictor for some 

parameters (Jamieson′s classification in prediction of pulmonary artery systolic and mean 

pressure, UCSD classification in prediction of pulmonary vascular resistance, postoperative 

endobronchial bleeding, early hospital mortality and long-term survival). The analysis of 

cumulative predictive value of both classifications, however, did not prove superiority of any 

of them. The clinical application of predictive values of these classifications is a matter of 

further research. 

The findings presented in this work should become one of the pieces in the complex mosaic 

image of patients with CTEPH and thus help to improve the results of their treatment.  

 

 

Key words: chronic thromboembolic pulmonary hypertension, pulmonary endarterectomy, 

computed tomography angiography, residual pulmonary hypertension, aortopulmonary index, 

endarterium, Jamieson classification, UCSD classification 
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Seznam použitých zkratek (seřazeno abecedně) 

Ao  ascendentní aorta 

Ao/PA  aortopulmonální index (indexovaný na velikost ascendentní aorty) 

BMI  body mass index 

BPA  balónková plicní angioplastika  

BSA  povrch těla  

CI  srdeční index 

CO  srdeční výdej 

CTEPH  chronická tromboembolická plicní hypertenze  

CTPA  CT angiografie plicních tepen  

DAo  descendentní aorta 

DAo/PA aortopulmonální index (indexovaný na velikost descendentní aorty) 

DHCA  cirkulační zástava v hluboké hypotermii  

DOAC  přímá orální antikoagulancia  

DSA  digitální subtrakční angiografie 

ESC  Evropská kardiologická společnost 

ERS  Evropská respirační společnost  

HU  Hounsfieldova jednotka 

INR  international normalized ratio 

LPA  levá větev plicnice 

MO  mimotělní oběh 

NIRS  blízko-infračervená spektroskopie 

NO  oxid dusnatý 

NT-proBNP N-terminální natriuretický propeptid typu B 

NYHA  New York Heart Association 

PA  kmen plicnice 

PAH  plicní arteriální hypertenze 

PAMP  střední tlak v plicnici  

PaO2  parciální tlak kyslíku 

PASP  systolický tlak v plicnici  

PAWP  tlak v zaklínění  

PEA  endarterektomie plicních tepen  

PEEP  pozitivní tlak na konci výdechu  
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PVR  plicní vaskulární rezistence 

RPA  pravá větev plicnice 

6MWT  test šestiminutovou chůzí 

TRmax maximální trikuspidální regurgitace 

UCSD  University of California San Diego 

VFN  Všeobecná fakultní nemocnice 

VKA  antagonista vitamínu K 

WHO   světová zdravotnická organizace 

WU  Woodova jednotka 
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1. Úvod do problematiky 

 

1.1. Chronická tromboembolická plicní hypertenze 

 

1.1.1. Úvod 

CTEPH je chronické onemocnění definované vzestupem středního tlaku v plicním řečišti ≥ 25 

mmHg. CTEPH je třetí nejčastější příčinou chronické plicní hypertenze. Jedná se o chronickou 

komplikaci akutní plicní embolie u pacientů, u kterých trombolytická anebo antikoagulační 

terapie nevede ke kompletnímu rozpuštění trombotických hmot a dochází k jejich 

intraluminální organizaci s následným vznikem stenóz a uzávěrů jednotlivých větví plicnice. 

Zároveň dochází k periferní cévní remodelaci a oba tyto mechanismy vedou k vzestupu plicní 

vaskulární rezistence. Jako chronická tromboembolická plicní nemoc se označuje stav spojený 

s obdobným nálezem v plicních cévách a obdobnými příznaky jako u CTEPH, ale bez 

přítomnosti plicní hypertenze. 

 

1.1.2. Patofyziologie 

Patofyziologie CTEPH souvisí s akutní plicní embolií, tento vztah nicméně zatím nebyl zcela 

objasněn. Absence rozpuštění embolizovaných trombotických hmot, ke kterému jinak dochází 

u většiny pacientů po plicní embolii, není totiž jediným vysvětlením vzniku onemocnění. 

Anamnéza plicní embolie chybí u více než 20 % nemocných s CTEPH (Kim et al., 2013). Teorie 

opakovaných embolizací do plic rovněž nejsou spolehlivým vysvětlením vzniku CTEPH, 

jelikož za recidivy plicní embolie jsou často mylně považovány epizody dušnosti, což je 

většinou v rozporu se stacionárním nálezem na plicní perfuzní scintigrafii. Je tedy zřejmé, že v 

patofyziologii vzniku CTEPH se musí kromě embolizačního mechanizmu uplatňovat i 

mechanizmus neembolizační. V souvislosti s CTEPH jsou anatomicky popisovány 2 různé 

mechanizmy cévních lézí, které se společně podílejí na vzestupu PVR. Prvním mechanizmem 

je vznik stenóz a obstrukcí větví plicnice nerozpuštěným a do cévní stěny organizovaným, 

embolizovaným materiálem. Zde se uplatňuje lokální zánět, sekundární in situ trombotizace a 

genetická predispozice cévního endotelu (Humbert et al., 2019). Druhým mechanizmem je 

sekundární mikrovaskulopatie, která způsobuje rozvoj remodelačních změn v oblasti zejména 

malých plicních cév. Sekundární mikrovaskulopatie postihuje stěnu plicních tepen 

muskulárního typu, jejichž lumen má průměr 50-500 µm a léze jsou histologicky podobné 
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arteriopatii u PAH. Tyto léze se dominantně vyskytují v oblastech plic nepostižených primárně 

embolizovanými hmotami.  V případě přítomnosti obstrukce proximálních větví plicnice 

dochází k redistribuci krevního toku do neobturovaných částí plicního řečiště. V těchto 

oblastech se tak zvyšuje průtok a tlak a zvyšuje se také smykové napětí endotelu (Moser KM, 

Bloor CM, 1993). Přítomnost sekundární mikrovaskulopatie u pacientů s CTEPH může být 

jedním z vysvětlení pro perzistující a rekurentní plicní hypertenzi a pro nedostatečný efekt PEA 

(Simonneau et al., 2017) a také podporuje opodstatněnost použití specifické farmakoterapie 

schválené pro pacienty s PAH. Také rozvoj reperfuzního plicního edému u pacientů po PEA a 

BPA může souviset s obnovou průtoku v dříve uzavřených částech plic, které jsou postiženy 

mikrovaskulopatií. 

V důsledků obstrukce plicních tepen dochází k vzestupu tlaku v plicním řečišti, k vzestupu 

PVR a následně k dilataci a dysfunkci pravé komory srdeční. Ačkoliv je pravá komora u 

pacientů s CTEPH vystavena podobným podmínkám jako u PAH, její adaptace je vyjádřena v 

daleko menší míře (Axell et al., 2017). Dokazují to data z hemodynamických srovnání, kdy u 

pacientů s CTEPH je při srovnatelné hodnotě PVR nižší PAMP (Polanowski et al., 2000, 

Quarck et al., 2009). Je to způsobeno vyšším průměrným věkem pacientů s CTEPH a také 

výrazně rychlejším vznikem tlakového přetížení – často akutně v souvislosti s plicní embolií. 

Naproti tomu vlivem snížení tlakového přetížení po úspěšné PEA dochází u pacientů s CTEPH 

k redukci velikosti pravé komory a k obnovení její systolické funkce (Menzel et al., 2000).    

U pacientů s CTEPH je známý vyšší výskyt prokoagulačních stavů (např. vyšší hladina 

antifosfolipidových protilátek, přítomnost lupus antikoagulans).  

 

1.1.3. Epidemiologie 

Prevalence CTEPH se v literatuře uvádí v relativně širokém rozmezí. Asi nejpřesnější údaje 

poskytují národní registry plicní hypertenze, které uvádějí prevalenci v rozmezí od 3 do 38 

nemocných na milión obyvatel (Escribano-Subias et al., 2012, Gibbs S., 2019). CTEPH je 

považovaná za chronickou komplikaci akutní plicní embolie. Anamnéza plicní embolie je 

přítomná v evropské a severoamerické populaci u 50-70 % pacientů s CTEPH (Moser et al., 

1992, Pepke-Zaba et al., 2011, Lang et al. 2014). Naproti tomu japonští autoři uvádějí anamnézu 

plicní embolie u pouze 15 % pacientů s CTEPH (Ogawa et al., 2017) a předpokládají zcela jiný 

fenotyp CTEPH v asijské populaci, která se liší také vyšším výskytem CTEPH u žen, menší 

incidencí koagulopatií a menší incidencí přítomnosti čerstvých trombů v odstraněném plicním 

endarteriu (Chausheva et al., 2019). Kumulativní incidence CTEPH po akutní plicní embolii je 
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uváděna v rozmezí od 0,1 % do 12 % v prvních 2 letech po prodělání symptomatické plicní 

embolie (Pengo et al., 2004, Golpe et al., 2010, Guerin et al., 2014, Simonneau et al., 2017, 

Ende-Verhaar et al., 2017).  Meta-analýza vypracovaná týmem z Leidenské Univerzity, která 

zahrnovala celkem 16 studií a v nich 4047 pacientů po plicní embolii, kteří byli sledováni po 

dobu nejméně 2 let, prokázala celkovou incidenci CTEPH 0,56 %. Nicméně, u přeživších 

pacientů byla incidence 3,2 % a 2,8 % u pacientů, kteří přežili akutní plicní embolii bez 

závažných následných komorbidit. Autoři na základě toho navrhli pro klinickou praxi uvádět 

incidenci CTEPH u přeživších pacientů po plicní embolii na úrovni 3 % (Ende-Verhaar et al., 

2017). 

V České republice byla v letech 2006-2016 kumulativní incidence CTEPH 4,47 pacientů na 

milión obyvatel za rok. Prevalence v roce 2016 byla 37,43 pacientů na milión obyvatel (Jansa 

et al., 2021) 

CTEPH je 3. nejčastější příčinou chronické plicní hypertenze a v klasifikaci plicní hypertenze 

se řadí do 4. skupiny, do níž jsou zahrnuty i další příčiny obstrukce plicních cév, jako 

angiosarkom, jiné intravaskulární tumory, arteritidy, vrozené stenózy plicnice a parazitární 

onemocnění (Kim et al., 2013, Aschermann et al., 2013).  

 

1.1.4. Klinický obraz 

Příznaky CTEPH se u pacientů po prodělané akutní plicní embolii typicky začínají projevovat 

po bezpříznakovém období, které může trvat měsíce až roky. Jindy lze pozorovat perzistenci 

příznaků od prodělané plicní embolie bez jakéhokoli bezpříznakového období.  U pacientů bez 

anamnézy plicní embolie jsou to právě tyto příznaky, které by měly vést k podezření na 

onemocnění a k dovyšetření. Symptomatologie pacientů s CTEPH je identická jako u jiných 

forem chronické plicní hypertenze a zahrnuje zejména progredující námahovou dušnost, únavu, 

presynkopy až synkopy, sníženou fyzickou výkonnost. Mohou se objevit i bolesti na hrudi. V 

pokročilém stadiu onemocnění dochází k otokům dolních končetin, zvýšené náplni krčních žil 

a k cyanóze.  

 

1.1.5. Diagnostický proces 

Základní vyšetřovací metodou vedoucí k podezření na CTEPH je echokardiografické vyšetření, 

které prokáže známky plicní hypertenze. Echokardiografie by měla být provedena u všech 

pacientů na konci hospitalizace pro akutní plicní embolii. Při průkazu plicní hypertenze je nutno 

nemocného opět vyšetřit během 3–6 měsíců. Pokud nález plicní hypertenze není vysvětlitelný 
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srdečním nebo plicním onemocněním, měl by pacient podstoupit ventilačně-perfuzní 

scintigrafii plic (Obrázek 1). Normální nález na ventilačně-perfuzní scintigrafii plic diagnózu 

CTEPH prakticky vylučuje a to se senzitivitou 90-100 % a specificitou 94-100 % (Tunariu et 

al., 2007, He et al. 2012). Studie autorů z Velké Británie prokázala u pacientů s potvrzenou 

diagnózou CTEPH výrazně vyšší senzitivitu plicní scintigrafie (97,4 %) ve srovnání s CTPA 

(51 %) (Tunariu et al., 2007). Tento rozdíl se, nicméně, s rozvojem technologie CT přístrojů a 

zpracování pořízených dat výrazně snížil. To potvrzuje i novější studie čínských autorů, která 

prokázala vysokou přesnost v detekci CTEPH u obou metod: pro plicní scintigrafii 100 % 

senzitivitu a 93,7 % specificitu, pro CTPA 96,1 % senzitivitu a 95,2 % specificitu (He et al. 

2012). Ventilačně-perfuzní scintigrafie plic však i nadále zůstává preferovanou iniciální 

zobrazovací metodou pro screening CTEPH, především pro jednoduchost jejího hodnocení.  

(Kim et al., 2013, McLaughlin et al., 2013)  

 

Obrázek 1: Ventilační a perfuzní scintigrafie plic u nemocného s CTEPH zobrazující četné 

defekty v přítomnosti radiofarmaka na perfuzních scanech oboustranně  

 

Zdroj: VFN v Praze 

 

V případě pozitivního nálezu na ventilačně-perfuzní scintigrafii plic by měl být pacient 

referován do centra zabývajícího se diagnostikou a léčbou plicní hypertenze k dovyšetření. 
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Provedení dalších podrobných vyšetření by měla předcházet nejméně 3měsíční účinná 

antikoagulační terapie. U pacientů po plicní embolii s perzistencí symptomů podezřelých z 

plicní hypertenze, stejně jako u asymptomatických jedinců po plicní embolii, kteří mají rizikový 

profil pro rozvoj CTEPH, pátráme po této komplikaci plicní embolie aktivně. Zlatým 

standardem pro zobrazení morfologie plicních tepen u pacientů s CTEPH je konvenční DSA 

plicních tepen (Obrázek 2), která je nezbytná pro posouzení lokalizace obstrukcí a stenóz 

plicního řečiště, a tedy i pro posouzení vhodnosti pacienta k chirurgickému řešení. Angiografie 

se provádí současně s pravostrannou srdeční katetrizací, která umožňuje posouzení 

hemodynamických parametrů. Nezbytná je rovněž selektivní koronarografie.  

 

Obrázek 2: Angiogram zobrazující anatomicky operabilní nález u nemocného s CTEPH 

 

Zdroj: VFN v Praze 
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DSA je doplněna CTPA (Obrázek 3), která umožňuje víceprojekční zobrazení plicního řečiště 

včetně rekonstrukcí. CTPA prokazuje vysokou senzitivitu a specificitu v detekci chronických 

tromboembolických lézí: na úrovni hlavních a lobárních větví senzitivitu 89-100 % a specificitu 

95-100 %, na úrovni segmentárních větví senzitivitu 84-100 % a specificitu 92-99 % (Ley et 

al., 2011, Reichelt et al., 2008, Sugiura et al., 2013). CTPA je rovněž přínosná při zobrazení 

bronchopulmonálních kolaterál, plicního parenchymu a mediastina. 

Pacienti dále podstupují celotělovou bodypletysmografii, podrobné echokardiografické 

vyšetření, sonografii krčních tepen a podrobné interní vyšetření včetně genetického vyšetření 

prokoagulačních stavů.  

 

Obrázek 3: CT angiogram zobrazující objemný obtékaný trombus v pravé větvi plicnice u 

nemocného s CTEPH 

 

Zdroj: VFN v Praze 

 

Pacienti s potvrzenou diagnózou CTEPH jsou indikováni k dlouhodobé antikoagulační terapii. 

V případě, že po 3 měsících účinné antikoagulace dojde ke zlepšení funkční třídy a 
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hemodynamických parametrů, je u asymptomatických a oligosymptomatických pacientů 

s normálními nebo s hraničními tlaky v plicnici indikován většinou konzervativní postup a 

pravidelná klinická a echokardiografická monitorace. V opačném případě prochází pacient 

indikačním seminářem, na kterém je na základě výsledků vyšetření hodnocena jeho vhodnost 

ke kauzální terapii – k PEA. Posouzení operability pacienta je komplexní proces (Galiè et al., 

2016, Kim et al., 2013), ačkoliv v současnosti kritéria operability nejsou standardizována 

(Jenkins et al., 2017). Zásadní je lokalizace obstrukce plicního cévního řečiště, a tedy 

chirurgická dostupnost lézí, dále odhad přítomnosti periferních remodelačních změn, které i po 

úspěšně provedené endarterektomii plicních tepen mohou vést k významné reziduální plicní 

hypertenzi. Důležitý je rovněž biologický stav pacienta a přítomnost případných komorbidit. 

Kritéria technicky možné operability splňuje přibližně 60 % pacientů (Pepke-Zaba et al., 2011). 

Mezi hlavní příčiny inoperability patří periferní lokalizace trombotických obstrukcí, jelikož 

jsou tyto léze chirurgicky nedostupné, dále závažné komorbidity, případně odmítnutí 

operačního výkonu pacientem (Mayer et al., 2011). 

 

1.1.6. Možnosti terapie 

Metodou volby v léčbě pacientů s CTEPH je PEA, která je jedinou kurabilní terapeutickou 

metodou v případě chirurgicky dostupných lézí. U pacientů, kteří nesplňují indikační kritéria 

pro PEA, tuto léčbu odmítají a také u pacientů, kteří podstoupili PEA, nicméně je u nich 

diagnostikována reziduální či rekurentní plicní hypertenze, se uplatňuje specifická 

farmakoterapie, BPA a v ojedinělých případech transplantace plic.  

 

Chirurgická léčba 

PEA je metodou volby v terapii CTEPH a dle aktuálních ESC/ERS doporučení pro diagnostiku 

a léčbu plicní hypertenze má doporučení v třídě I (Galiè et al., 2015). Chirurgická léčba CTEPH 

se začala rozvíjet v druhé polovině 20. století. O největší rozvoj PEA se zasloužili především 

autoři z UCSD, kteří standardizovali chirurgickou techniku PEA a přispěli k jejímu rozšíření 

do center po celém světě (Jamieson SW, Kapelanski DP, 2000). 

Chirurgická technika PEA je postavena na 4 základních principech (Madani MM., 2016): 

- bilaterální provedení endarterektomie  

- výborná přehlednost operačního pole pro bezpečnost a efektivitu PEA  

- identifikace správné vrstvy pro provedení disekce stěny tepny  

- provedení kompletní endarterektomie 
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PEA je chirurgický výkon prováděný ze střední sternotomie na mimotělním oběhu s periodami 

cirkulační zástavy v hluboké hypotermii (DHCA) trvajícími kolem 20 minut při teplotě 

v rozmezí 18-20°C. Střední sternotomie poskytuje přístup k provedení bilaterální 

endarterektomie. Cirkulační zástava poskytuje přehlednost operačního pole, která by jinak byla 

výrazně snížena retrográdním přítokem krve z plicních tepen vzhledem k bohatému zastoupení 

bronchopulmonálních kolaterál. Bezpečné provedení cirkulační zástavy umožňuje hluboká 

hypotermie, která snižuje metabolické nároky tkání včetně mozku a minimalizuje tak riziko 

neurologického poškození pacienta. Důležitá je rovněž délka cirkulační zástavy, která by 

neměla překročit 20-25 minut. Bezpečnost DHCA je dále zvýšena monitorací saturace 

kyslíkem ve frontálních lalocích pomocí NIRS, jehož hodnota by neměla klesnout pod 40 %. 

V opačném případě je nutná obnova cirkulace a pokračování DHCA po reperfuzním intervalu. 

V studii PEACOG byla provedena randomizace pacientů indikovaných k PEA k provedení 

výkonu v DHCA anebo za použití antegrádní cerebrální perfuze. Primárním endpointem studie 

byly změny kognitivních funkcí u pacientů 12 týdnů po PEA. Byly prokázány srovnatelné 

výsledky obou technik, čím byla potvrzena bezpečnost použití DHCA při PEA (Vuylsteke et 

al. 2011).  

Podstatou výkonu je skutečná endarterektomie, nikoliv embolektomie. V průběhu 

endarterektomie je totiž odstraněna intimální vrstva tepny s organizovanými trombotickými 

hmotami, na rozdíl od embolektomie, u které se zpravidla odstraňují čerstvé tromby. 

Důležitým kritériem pro indikaci k PEA je lokalizace obstrukce plicního řečiště. Zatímco 

proximálně lokalizované stenózy a uzávěry jsou chirurgické léčbě přístupné a pomocí PEA tedy 

dobře řešitelné, periferně lokalizované léze (distálně od subsegmentárních větví) chirurgicky 

přístupné nejsou a pacienti s tímto nálezem jsou proto považováni za technicky inoperabilní.  

 

Specifická farmakoterapie 

Specifická farmakoterapie ovlivňující plicní cévní remodelaci je indikována u inoperabilních 

pacientů a u pacientů s reziduální plicní hypertenzí po PEA (Pepke-Zaba et al., 2013). U 

pacientů s PAH, kde farmakoterapie představuje jedinou možnost terapie, je standardně 

používaných 5 tříd farmak: stimulátory solubilní guanylátcyklázy, inhibitory fosfodiesterázy 5, 

analoga prostacyklinů, agonisté prostacyklinových receptorů a antagonisté endotelinových 

receptorů (Humbert et al., 2015, Lan et al., 2018). Podobnost některých charakteristik pacientů 

s PAH s pacienty s CTEPH vedla ke zkoumání možnosti použití specifické farmakoterapie 

používané u pacientů s PAH i u pacientů s CTEPH. Jedná se o již zmíněnou podobnost 
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sekundární mikrovaskulopatie u pacientů s CTEPH s arteriopatií pacientů s PAH. Mezi další 

společné charakteristiky patří snížená hladina NO vedoucí k snížení průtokem indukované 

vazodilatace v plicích (Stasch et al., 2013), zvýšená hladina endotelinu-1 (Reesink et al., 2016),  

a vazoreaktivita spojena s hemodynamickým efektem inhalačních prostanoidů (Ulrich et al., 

2006, Krug et al., 2008, Voswinckel et al., 2008).  

Proběhlo již několik randomizovaných klinických studií zaměřených na využití specifické 

farmakoterapie u inoperabilních pacientů s CTEPH, případně u pacientů s perzistující či 

rekurentní plicní hypertenzí po PEA. První ze studií byla studie AIR (Aerosolized Iloprost 

Randomized) publikovaná v roce 2002 (Olschewski et al., 2012). Výsledky studie nicméně 

nevedly k registraci iloprostu pro pacienty s CTEPH. Bez efektu na registraci zkoumaného 

preparátu pro pacienty s CTEPH byla i studie zaměřená na dlouhodobé užívání sildenafilu u 

inoperabilních pacientů (Suntharalingam et al., 2008), studie BENEFiT (Bosentan Effects in 

iNopErable Forms of chronIc Thromboembolic PH) zkomající efekt Bosentanu u 

inoperabilních pacientů (Jaïs et al., 2008), studie MERIT-1 zaměřená na efekt macitentanu 

(Ghofrani et al., 2017), či studie Amber-1 zkoumající účinek ambrisentanu (Escribano-Subias 

et al., 2019). Studie CTREPH (Sadushi-Kolici et al., 2019) zaměřená na efekt subkutánně 

podávaného treprostinilu u inoperabilních pacientů s CTEPH, prokázala zlepšení výsledku 

6MWT po 24 týdnech terapie. Jednou ze zásadních limitací studie, nicméně, bylo právě 

posouzení inoperability, jelikož do studie byli zařazeni i technicky operabilní pacienti, kteří 

operaci odmítli. 

V současné době jsou u CTEPH nejčastěji indikovanou skupinou léků specificky zasahujících 

do remodelačních změn u CTEPH stimulátory guanylátcyklázy. Mechanizmus působení je v 

zesílení účinku oxidu dusnatého na guanylátcyklázu a zároveň ve zvýšení senzitivity 

guanylátcyklázy na nízkou hladinu NO. Jediným registrovaným přípravkem pro léčbu 

inoperabilní CTEPH nebo reziduální plicní hypertenze po PEA je perorální preparát riociguat. 

Jeho účinnost a bezpečnost byla ověřena v randomizované multicentrické placebem 

kontrolované klinické studii CHEST-1 (Ghofrani et al., 2013) a v navazující studii CHEST-2 

(Simonneau et al., 2015).  

Riociguat je dle aktuálních ESC/ERS doporučení pro diagnostiku a léčbu plicní hypertenze 

(Galiè et al., 2015) doporučen u inoperabilních pacientů a pacientů s reziduální či rekurentní 

plicní hypertenzí (třída I, úroveň důkazů B), ostatní preparáty používané primárně v terapii 

PAH můžou být zváženy (třída IIb, úroveň důkazů B).  
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Balonková plicní angioplastika 

BPA je endovaskulární intervence zahrnující dilatace prováděné na řadě stenotických segmentů 

plicního řečiště v průběhu několika samostatných výkonů. BPA se v léčbě CTEPH začala 

uplatňovat již od roku 1988 (Voorburg et al., 1988), i když zpočátku pouze velmi sporadicky. 

Výraznější rozvoj této metody nastal až v druhé dekádě nového tisíciletí. Dle aktuálních 

ESC/ERS doporučení pro diagnostiku a léčbu plicní hypertenze má BPA v terapii pacientů s 

CTEPH doporučení třídy IIb, tedy může být zvážena u technicky inoperabilních pacientů a u 

pacientů s vysokou rizikovostí PEA (Galiè et al., 2015). Je rovněž kladen důraz na provádění 

těchto výkonů v centrech specializovaných na komplexní terapii CTEPH, včetně zkušenosti s 

řešením případných periprocedurálních a postprocedurálních komplikací.  Mezi hlavní 

komplikace patří poranění plic s či bez hypoxémie a hemoptýza (Kawakami, 2016). 

První výsledky BPA terapie publikovali v roce 2001 autoři z Harvardské Univerzity, kteří 

prezentovali mírné zlepšení hemodynamických parametrů u souboru 18 pacientů, to ovšem za 

cenu relativně vysokého procenta potenciálně fatálních komplikací (Feinstein et al., 2001). V 

současnosti několik japonských center publikovalo výsledky menších souborů pacientů s 

výrazným zlepšením výsledků stran efektivity a bezpečnosti, a to zejména na podkladě zlepšení 

techniky intervence (Kimura et al., 2016, Ogo et al., 2017). V roce 2017 byly prezentovány 

výsledky multicentrického registru, který zahrnoval celkem 308 pacientů ze 7 japonských 

center, u kterých byl pozorován více než 50 % pokles PVR po sérii BPA intervencí (Ogawa et 

al., 2017). Tento trend je díky převzetí techniky japonských autorů pozorován i v Evropě, kde 

se rozrůstají centra poskytující BPA terapii, zejména v Polsku, Německu, Francii a Velké 

Británii. (Kurzyna et al., 2015, Olsson et al., 2017, Brenot et al., 2019, Hoole et al., 2020). V 

jedné z nejrecentnějších studií srovnávali polští autoři výsledky BPA u inoperabilních pacientů 

s periferním typem CTEPH s výsledky technicky operabilních pacientů s centrálním typem 

onemocnění. Soubor zahrnoval celkem 70 pacientů, z toho 16 pacientů bylo hodnoceno jako 

operabilních, celkem bylo provedeno 377 intervencí. U obou skupin bylo pozorováno zlepšení 

PAMP, PVR, 6MWT a NT-proBNP. Míra zlepšení mezi sledovanými skupinami se statisticky 

významně nelišila, stejně tak četnost komplikací (poranění plic, hemoptýza) a celkové přežití 

(Darocha et al., 2021).  

V České republice byla terapie BPA zahájena v Centru pro plicní hypertenzi VFN v Praze v 

roce 2013. V roce 2020 byl publikován soubor prvních 64 pacientů, u kterých bylo provedeno 

celkem 160 BPA intervencí. Bylo pozorováno signifikantní zlepšení funkční třídy NYHA, 

vzdálenosti dosažené v 6MWT, dále zlepšení rizikového profilu, PAMP, PVR, tepového 
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objemu a kvality života. Byla zaznamenána 1 fatální periprocedurální komplikace, 19 

nefatálních komplikací spojených s BPA, které zahrnovaly převážně hemoptýzu. Celkové 

přežití po 12 měsících bylo 94,6 % (Jansa et al., 2020). 

BPA nenahrazuje PEA a měla by být indikována v přísně selektovaných případech u pacientů 

nevhodných k PEA pro vysoké riziko operace nebo v případě chirurgicky nedosažitelného, 

nicméně k BPA vhodného nálezu. BPA může být rovněž kombinována s PEA, a to jak formou 

hybridního, tak sekvenčního výkonu. 

 

Transplantace 

Transplantace plic, případně kombinované transplantace srdce a plic přichází v úvahu u 

nemocných nevhodných k PEA po vyčerpání možností léčby pomocí farmakoterapie a BPA. 

Další indikací je selhání PEA. Dlouhodobé přežití po transplantaci plic je horší než po PEA. 

 

1.1.7. Endarterektomie plicnice 

Operační výkon je prováděn v celkové anestezii. U pacientů je kromě standardní peroperační 

monitorace sledován také tlak v plicnici pomocí Swanova-Ganzova katétru a saturace ve 

frontálních lalocích mozku pomocí NIRS. Operačním přístupem je střední sternotomie. Pacient 

je napojen na MO. Arteriální kanyla je zavedena do ascendentní aorty, 2 samostatné žilní kanyly 

do horní a dolní duté žíly, sací venty do kmene plicnice a cestou pravé horní plicní žíly do levé 

síně. Po spuštění MO je pacient uveden do hluboké hypotermie. Referenční je teplota v 

močovém měchýři, v němž dosahuje 18-20 °C. Teplota je dále monitorována i z čidel v rektu a 

v jícnu. Doba chlazení je individuální, závisí na hmotnosti a tělesné konstituci pacienta, 

většinou se pohybuje kolem 45–60 minut. Dodržuje se protokol chlazení pacienta s teplotním 

gradientem 10 °C. Na chlazení se kromě mimotělního oběhu podílí i nižší teplota na operačním 

sále, termopodložka s cirkulující tekutinou uložená pod pacientem a selektivně je chlazena také 

hlava a srdce pomocí speciálního obložení s cirkulující tekutinou. Po zchlazení pacienta je na 

ascendentní aortu naložena příčná svorka a do kořene aorty pomocí Cooleyho jehly aplikována 

studená krystaloidní kardioplegie (Custodiol).  

Následně se začíná endarterektomií vpravo. Pomocí speciálního rozvěráčku (Obrázek 4) je 

odtažena horní dutá žíla od aorty a je vypreparována viditelná část pravé větve plicnice k hraně 

perikardu (Obrázek 5). Je provedena podélná tomie tepny a zahájena endarterektomie ve 

viditelném rozsahu. Po zastavení MO je pomocí několika manuálních dechových exkurzí 

vytlačena reziduální krev z plicního řečiště. V nyní již přehledném operačním poli může 
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proběhnout samotná endarterektomie. Ta se provádí everzní technikou pomocí speciálního 

mikroraspatoria, chirurgicky dostupné jsou většinou lobární, segmentární a částečně 

subsegmentární větve plicnice. Vzhledem ke kalibru tepen a hloubce, ve které se nacházejí, je 

potřeba používat speciální pinzety s kloubem, umožňující otevření branží i v úzkém prostoru. 

 

Obrázek 4: Speciální instrumentárium používané v průběhu PEA  

 

Zdroj: archiv autora 

 

Po ukončení endarterektomie je znovu spuštěn MO za účelem reperfuze, která trvá zpravidla 

10–15 min. V průběhu reperfuze je provedena sutura arteriotomie pomocí polypropylenového 

stehu (6/0). Místo sutury je zpevněno pomocí tkáňového lepidla. Následuje endarterektomie 

vlevo, srdce se rotuje pomocí speciálního retraktoru, aby se vizualizovala levá větev plicnice, 

která je podélně otevřena k okraji perikardu. Obdobně jako vpravo se začíná bez zástavy oběhu 

v rozsahu, který závisí na přehlednosti operačního pole. Po zástavě oběhu pokračuje 

endarterektomie standardním způsobem, dokud není kompletní. Následně je spuštěn MO, je 

zahájeno ohřívání pacienta, v průběhu kterého je provedena sutura tepny stejnou technikou jako 

na pravé straně.  
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Obrázek 5: Operační pole v průběhu PEA. Nástroj směřuje do otevřené obturované pravé větve 

plicnice 

 

Zdroj: archiv autora 

 

Ohřívání trvá 1,5–2násobek doby chlazení za dodržení teplotních gradientů. V průběhu ohřívání 

pacienta je zároveň prostor pro kombinované kardiochirurgické výkony, jako jsou 

aortokoronární bypassy, výkony na srdečních chlopních, sutura defektu septa síní, či MAZE při 

fibrilaci síní. Následně je odstraněna svorka z ascendentní aorty a zahájena reperfuze srdce 

společně s reperfuzí plic za trvalého odlehčení průtoku odsáváním plicnicovým ventem.  

Časně je zahájena šetrná tlaková ventilace s pomalou frekvencí a nízkými dechovými objemy 

s PEEP. Tato opatření snižují riziko reperfuzního edému plic, který může vést i ke krvácení do 

dýchacích cest. Po ohřátí pacienta na 36 °C jsou zavedeny 2 síňové a 2 komorové dočasné 

stimulační elektrody, postupně je ukončen a dekanylován MO. Dříve užívaný levosíňový katétr 

k podávání noradrenalinu se v současnosti již nepoužívá. Následuje úprava koagulace, stavění 

krvácení, do hrudníku je zaveden retrokardiální a retrosternální drén, v případě otevření pleury 

také silastikový drén do pleurální dutiny. Je provedena sutura sternotomie po anatomických 

vrstvách a pacient je transportován na pooperační oddělení.  
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Na pooperačním oddělení je v případě přiměřených krevních ztrát s odstupem 4–6 hodin po 

operačním výkonu zahájena antikoagulace heparinem, pacient je extubován standardně po 12–

18 hodinách. V průměru 3.–6. pooperační den je pacient přeložen na standardní oddělení, na 

němž je zahájena intenzivní rehabilitace. Po odstranění elektrod a drénů je pacient převeden na 

perorální antikoagulaci, preferenčně na Warfarin s cílovou hodnotou INR v rozmezí 2,5–3,0 

(kapitola převzata z autorova článku: Nižnanský et al., 2019). 

 

1.1.8. Chirurgická klasifikace CTEPH 

Rozdíly ve výsledcích PEA v závislosti od lokalizace a typu postižení plicního řečiště vedly 

k vytvoření chirurgické klasifikace, pomocí které by byl operující chirurg schopný popsat 

materiál odstraněný z plicních tepen v průběhu operace. Profesorem Jamiesonem z UCSD byla 

navržena klasifikace rozdělující odstraněné endarterium na 4 typy na základě lokalizace a druhu 

postižení (Jamieson et al., 1998).  Jako typ 1 označil přítomnost čerstvého trombu v hlavních 

nebo lobárních větvích plicnice. Typ 2 označuje ztluštění intimy a fibrózu s nebo bez 

organizace trombu proximálně od segmentárních větví plicnice. Typ 3 označuje ztluštění intimy 

a fibrózu s nebo bez organizace trombu v segmentárních větvích plicnice a distálně od nich. 

Jako typ 4 byla označena distální mikroskopická arteriolární vaskulopatie, bez přítomnosti 

známek tromboembolické nemoci v operačním poli, tedy inoperabilní nález. Podrobně viz 

Tabulka 1 a Obrázek 6.  

 

Tabulka 1: Jamiesonova klasifikace  

Typ Popis 

1 Přítomnost čerstvého trombu v hlavních / lobárních větvích plicnice 

 

2 Ztluštění intimy a fibróza s/bez organizace trombu proximálně od segmentárních 

větví plicnice 

3 Ztluštění intimy a fibróza s/bez organizace trombu v segmentárních větvích 

plicnice a distálně od nich 

4 Distální mikroskopická arteriolární vaskulopatie, bez přítomnosti známek 

tromboembolické nemoci 

Upraveno podle: Jamieson et al., 1998 

 



 

25 

 

 

Obrázek 6: Jamiesonova klasifikace endarterií odstraněných u pacientů s CTEPH při PEA 

 

Převzato z: Lang IM, Madani M. Update on chronic thromboembolic pulmonary hypertension. 

Circulation. 2014 Aug 5;130(6):508-18. doi: 10.1161/CIRCULATIONAHA.114.009309. 

PMID: 25092279.  

 

S postupným zlepšením chirurgické techniky se rozšířila i možnost operovat pacienty 

s distálnějším typem postižení, lokalizovaným na úrovni segmentárních a subsegmentárních 

větví plicnice. Obě tyto lokality nicméně spadají pod typ 3 Jamiesonovy klasifikace a není tedy 

možné je od sebe odlišit. Právě z důvodu možnosti odlišit pacienty se subsegmentárním typem 

postižení byla profesorem Madanim, žákem profesora Jamiesona, navržena v roce 2014 nová 

chirurgická klasifikace, která odstraněné endarterium klasifikuje čistě na základě anatomické 

lokalizace postižení (Madani MM., 2016). Level 0 označuje nepřítomnost viditelného postižení 
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plicních tepen. Level I lokalizuje postižení v úrovni kmene plicnice, přičemž jeho podtyp Level 

IC označuje kompletní tepenný uzávěr jednoho z plicních křídel. Level II označuje postižení na 

úrovni lobárních větví, Level III na úrovni segmentárních větví a Level IV na úrovní 

subsegmentárních větví plicních tepen. Podrobně viz Tabulka 2 a Obrázek 7. 

 

Tabulka 2: UCSD klasifikace  

Level Popis 

0 Bez viditelného postižení plicních tepen 

I Postižení začínající v kmeni plicnice 

IC Kompletní uzávěr tepen jednoho plicního křídla  

II Postižení začínající v lobárních větvích plicnice 

III Postižení začínající v segmentárních větvích plicnice 

IV Postižení začínající v subsegmentárních větvích plicnice 

Upraveno podle: Madani MM., 2016 

  

Obrázek 7: UCSD klasifikace endarterií odstraněných u pacientů s CTEPH při PEA  

Zdroj: archiv autora 

Level 1 Level 2 

Level 4 Level 3 



 

27 

 

 

Madani ve své původní práci publikoval změnu klasifikace u 28,8 % pacientů. Ve 45 % byla 

změna způsobena přítomností čerstvého trombu, kdy Jamiesonova klasifikace (Typ 1) 

nezohledňuje lokalitu lézí. Více než 26 % pacientů klasifikovaných jako Typ 3 dle Jamiesonovy 

klasifikace mělo subsegmentární postižení a bylo tedy reklasifikováno jako level IV. Pacienti 

v této skupině zaznamenali výrazný pokles tlaku v plicním řečišti, žádný z pacientů nezemřel. 

Tím byla potvrzena efektivita PEA i u subsegmentárně lokalizovaných lézí.  

 

1.1.9. Výsledky PEA 

PEA je nejefektivnější terapeutická metoda v léčbě CTEPH. Přežití pacientů po PEA dosahuje 

93 % po 1 roce, 90 % po 2 letech a 89 % po 3 letech, zatímco 3leté přežití neoperovaných 

pacientů se pohybuje na úrovni pouze 70 % (Delcroix et al., 2016). Dlouhodobé sledování 

velkého souboru pacientů z Velké Británie přineslo výsledek 10letého přežití u pacientů po 

PEA na úrovni 72 %, přičemž 49 % úmrtí nebylo v souvislosti s CTEPH (Cannon et al., 2016). 

Provedená PEA byla rovněž prokázána jako nejsilnější nezávislý prediktor přežití, se snížením 

relativního rizika smrti o 63 % (Delcroix et al., 2016). 

Efektivitu PEA dokazuje i zlepšení hemodynamických parametrů. Hodnota PAMP je po 

úspěšné operaci snížena v průměru o 21 mmHg, hodnota PVR v průměru o 561 dyn·s·cm−5 a 

pacienti dosahují v 6MWT průměrně o 96 m delší vzdálenost (Hsieh et al., 2018). Další práce 

uvádějí zlepšení těchto parametrů v průměru o 65 % (Madani et al., 2012, Mayer et al., 2011).  

Zlepšení je také pozorováno ve funkční třídě NYHA a vzdálenosti dosažené v 6MWT (Mayer 

et al., 2011), v toleranci zátěže (D'Armini et al., 2014), kvalitě života (Taboada et al., 2014) a 

v remodelaci pravé komory asociované se zlepšením její funkce (D'Armini et al., 2007). 

Na základě mezinárodního CTEPH registru, který zahrnuje data z celkem 17 center 

provádějících PEA, byla navržena cílová chirurgická mortalita PEA expertních center na úrovni 

pod 5 % (Mayer et al., 2011). Autoři z UCSD publikovali výsledky svého souboru 500 pacientů, 

u kterých byla pozorována mortalita pouze 2,2 % (Madani et al., 2012). Vyšší mortalita je 

asociována zejména s vyšší předoperační hodnotou PVR. Autoři z UCSD uvádějí mortalitu 

PEA 4,1 % u pacientů s PVR >1000 dyn·s·cm–5, zatímco pouze 1,6 % u pacientů s PVR <1000 

dyn·s·cm–5 (Madani et al., 2012). Data z mezinárodního CTEPH registru prokazují trojnásobně 

vyšší mortalitu u pacientů s předoperační PVR >1200 dyn·s·cm–5 ve srovnání s pacienty s 

předoperační hodnotou PVR v rozmezí 400-800 dyn·s·cm–5 (Mayer et al., 2012). 

Pacienti s reziduální plicní hypertenzí po PEA mají dle dat mezinárodního CTEPH registru 

3,66krát vyšší riziko mortality než pacienti bez reziduální hypertenze (Delcroix et al., 2016). 
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Prospektivní observační studie Papworthské nemocnice v Cambridge nicméně dříve 

neprokázala signifikantní rozdíl v střednědobém přežití pacientů po PEA s PAMP <30 mmHg 

ve srovnání s pacienty s PAMP ≥30 mmHg. V první skupině bylo 5leté přežití 90,3 %, v druhé 

89,9 % (Freed et al., 2010). Rozpor ve výsledcích byl vysvětlen na základě dat z největšího a 

nejobsáhlejšího souboru dat z pooperačního sledování pacientů po PEA, který jako hraniční 

hodnoty pro stupeň reziduální hypertenze ovlivňující přežití pacientů stanovil PAMP >38 

mmHg a PVR >450 dyn·s·cm–5 (Cannon et al., 2016) 

V kardiocentru VFN v Praze byla CTEPH v letech 2006-2016 diagnostikována u 453 pacientů. 

Celkem 236 pacientů (52,1 %) podstoupilo PEA. Inoperabilních bylo v souboru 217 pacientů 

(47,9 %), z toho 129 pacientů (59,4 %) bylo hodnoceno jako technicky inoperabilní, 88 pacientů 

(40,6 %) bylo hodnoceno jako inoperabilní z důvodu komorbidit či z důvodu odmítnutí 

operace. V souboru operovaných pacientů bylo 6 měsíců po PEA 65,9 % pacientů bez 

reziduální plicní hypertenze, u 34,1 % pacientů byla reziduální plicní hypertenze přítomna.  

Pomocí Kaplan-Meierových křivek byla provedena analýza pravděpodobnosti 5letého přežití. 

U operovaných pacientů bez reziduální hypertenze činila 95,3 %, u operovaných s reziduální 

hypertenzí 86,3 %, u technicky inoperabilních 65,3 % a u inoperabilních z jiných důvodů 55,2 

% (Jansa et al., 2021).  

U pacientů po CTEPH je doporučena doživotní antikoagulační terapie (Galiè et al., 2015). U 

pacientů po PEA je standardně indikován VKA. V multicentrické studii srovnávající 

bezpečnost a efektivitu VKA a DOAC u pacientů po PEA byl prokázán srovnatelný výskyt 

krvácivých komplikací a srovnatelné přežití v obou skupinách, nicméně výrazně vyšší výskyt 

recidiv tromboembolických příhod byl ve skupině užívající DOAC (Bunclark et al., 2020). 

V kardiocentru VFN v Praze byl program chirurgické léčby CTEPH zahájen v roce 2004. Od 

zahájení programu do konce roku 2020 provedeno celkem 390 PEA, z toho 58 pacientů bylo 

ze Slovenské republiky a 8 z Rumunska. Roční počty provedených PEA jsou uvedeny v Grafu 

1. Průměrný věk operovaných pacientů byl 59 let (věkové rozmezí 22 až 80 let). Operovaných 

bylo celkem 241 mužů a 149 žen. Průměrná délka operace činila 378 minut, délka cirkulační 

zástavy 32 minut (16 minut pro každou stranu) při tělesné teplotě 18,1 °C. Ze závažných 

komplikací se u pacientů po PEA nejčastěji vyskytují: reperfuzní edém (5,5 %), 

krvácení/srdeční tamponáda s nutností chirurgické revize (4,5 %), krvácení do dýchacích cest 

(4,1 %), neurologické komplikace (3,1 %), infekce operační rány (2,4 %). Kardiocentrum VFN 

v Praze je jedním z 27 center zapojených do Evropského registru CTEPH. 
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Graf 1: Roční počet PEA provedených v Kardiocentru VFN v Praze 
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1.2. Reziduální plicní hypertenze po PEA 

 

1.2.1. Úvod 

Reziduální plicní hypertenze je jedním z důležitých ukazatelů úspěchu chirurgické léčby 

CTEPH. I přes vysokou efektivitu PEA je nemalá část pacientů, u kterých i po chirurgické 

terapii přetrvává zvýšený tlak v plicním řečišti, který hraje klíčovou roli v pooperační mortalitě 

a morbiditě (Freed et al., 2011, Delcroix et al., 2016). Incidence reziduální plicní hypertenze se 

v literatuře uvádí v rozmezí 16-51 % (Condliffe et al. 2008, Mayer et al. 2011, Freed et al., 

2011, Cannon et al., 2016). V doposud nejrozsáhlejší metaanalýze, která se zabývala reziduální 

plicní hypertenzí po PEA a byla vypracována týmem z našeho centra, byla zjištěna incidence 

reziduální plicní hypertenze 25 % (Hsieh et al., 2018). I přes tato nezanedbatelná čísla je 

reziduální plicní hypertenze pořád spojena s velkým množstvím nejasností.  Ani u samotné 

definice reziduální plicní hypertenze totiž není konsenzus. Většina velkých randomizovaných 

studií zkoumající efekt specifické farmakoterapie u inoperabilních pacientů s CTEPH a u 

pacientů s reziduální plicní hypertenzí po PEA používá jako inkluzní kritéria hodnotu PAMP 

> 25 mmHg a hodnotu PVR ⩾300 dyn·s·cm−5 (Jaïs et al., 2008, Ghofrani et al., 2013). Na 6. 

Světovém sympóziu o plicní hypertenzi byla pracovní skupinou navržena nová 

hemodynamická definice pro prekapilární plicní hypertenzi, a to kombinace PAMP >20 mmHg, 

PAWP ⩽15 mmHg a PVR ⩾3WU (Simonneau et al., 2019). 

Další důležitou skutečností je stratifikace reziduální plicní hypertenze na základě její etiologie. 

Z hlediska prognózy i terapeutických možností je totiž nutné odlišit, zda se opravdu jedná o 

reziduální hypertenzi po nekompletně provedené PEA, anebo se jedná o relaps CTEPH po 

kompletní PEA, případně jestli je to hypertenze perzistentní, způsobena současnou periferní 

arteriopatií (Luciani GB, 2018). 

Ačkoliv v současných doporučeních nenajdeme žádné doporučení stran posuzování rizika u 

pacientů s reziduální plicní hypertenzí po PEA, retrospektivní analýza dat z rozsáhlého 

národního registru ve Velké Británii naznačuje, že nejlepším prediktorem mortality asociované 

s CTEPH jsou hodnoty PAMP ≥38 mmHg a PVR ≥425 dyn s cm−5 měřené 3-6 měsíců po PEA 

(Cannon et al., 2016). V případě plicní arteriální hypertenze je již několik nástrojů k posouzení 

rizika morbidity a mortality v průběhu onemocnění (Boucly et al., 2017, Kylhammar et al., 

2018, Benza et al., 2019) Podobné snahy byly i v případě CTEPH a to zejména v registru 

Compera (Delcroix et al., 2018) a v studii CHEST-1 (Ghofrani et al., 2013) a v navazující studii 

CHEST-2 (Simonneau et al., 2015). V těchto studiích, nicméně, bylo pouze malé zastoupení 
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pacientů, kteří podstoupili PEA a většina pacientů byla ze skupiny inoperabilních, ať již 

z chirurgických či jiných důvodů.  

Recentní práce italských autorů (Ghio et al., 2021) potvrdila jako prediktor nepříznivého vývoje 

po PEA výše uvedené hodnoty PAMP ≥38 mmHg a PVR ≥425 dyn s cm−5 a jako další možné 

prediktory přinesla hodnotu poddajnosti plicních tepen ≤1.8 ml/mmHg a hodnotu PaO2 ≤ 75 

mmHg. Studie zároveň prokázala výborný prognostický potenciál kombinace těchto faktorů.  

 

1.2.2. Predikce reziduální plicní hypertenze po PEA 

Mimo stratifikaci rizika morbidity a mortality asociované s reziduální plicní hypertenzí po PEA 

je snaha o nalezení nástrojů k predikci rizika reziduální plicní hypertenze již před operací. To 

může hrát důležitou roli v indikační rozvaze u hraničních pacientů (jak z pohledu splnění 

indikačních kritérií, tak z pohledu únosnosti rizika operace) a také může vést k přesnějšímu 

pooperačnímu sledování rizikových pacientů s cílem časného odhalení přítomnosti reziduální 

plicní hypertenze a její terapie. 

V klinické praxi již existuje několik metod, které je možné použít k predikci reziduální plicní 

hypertenze, nicméně ty jsou buďto invazivní (pravostranná srdeční katetrizace, analýza tlakové 

křivky v plicnici, analýza křivky tlaku v zaklínění, vasodilatační testy) anebo nejsou dostatečně 

přesné (například echokardiografické vyšetření). 

Bylo publikováno již vícero prací, které se zabývaly predikcí hemodynamického zlepšení 

pacientů s CTEPH po PEA využitím neinvazivních zobrazovacích metod. Práce holandských 

autorů (Scholzel et al., 2015) analyzovala data 52 pacientů s CTEPH a přinesla zjištění, že 

velikost průměru kmene plicnice indexovaná na BSA je jediným nezávislým prediktorem 

zlepšení hemodynamických parametrů po PEA. Tým profesora Shaferse z Univerzity 

v Homburgu ve své práci (Heinrich et al., 2005) prezentoval, že předoperačně změřená velikost 

průměru kmene plicnice a také hodnota tohoto rozměru indexovaná na velikost průměru 

ascendentní aorty koreluje s předoperační hodnotou PAMP. Zároveň, pooperačně změřená 

hodnota PVR negativně koreluje s přítomností a rozsahem centrálně uložených trombů 

v plicním řečišti a s dilatací bronchiálních tepen, která byla pozorována v předoperačních CT 

obrazech.  

Asi nejkomplexnější radiologickou studií zaměřenou na reziduální plicní hypertenzi po PEA je 

práce italských autorů z Boloňské Univerzity (Leone et al., 2017). Práce analyzovala data 145 

pacientů s CTEPH. Autoři navrhli nový skórovací systém, který zahrnoval distribuci postižení 

plicních tepen, velikost kmene plicnice, přítomnost mozaikové perfuze a stupeň trikuspidální 
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regurgitace. Byla zjištěna statisticky významná korelace mezi předoperačně takto vypočítaným 

skóre a pooperační hodnotou PAMP a PVR. Limitací studie nicméně je fakt, že PEA 

podstoupila pouze méně než polovina (69) pacientů zařazených do studijní kohorty.  

 

1.2.3. Možnosti terapie reziduální plicní hypertenze 

Terapeutické možnosti v léčbě reziduální plicní hypertenze se prakticky neliší od terapie 

primární CTEPH. Rozdílné je ovšem zastoupení jednotlivých terapeutických postupů. Klíčovou 

roli v terapii reziduální plicní hypertenze sehrává specifická farmakoterapie. U většiny pacientů 

vede ke snížení tlaku v plicním řečišti a také ke zmírnění symptomů. Následují v posledních 

letech výrazně se rozvíjející techniky intervenční kardiologie (BPA), které umožňují řešení 

reziduálních lézí u pacientů po nekompletní PEA (zejména v případě periferně lokalizovaných 

lézí) a také u pacientů s rekurencí CTEPH po PEA. Chirurgická léčba, tedy reoperace po PEA, 

se týká pouze malé části pacientů po pečlivé indikační rozvaze zahrnující vyloučení případných 

příčin selhání PEA a také zohledňující vysoké riziko morbidity a mortality související 

s reoperací. Incidence reoperace PEA se v literatuře uvádí v rozmezí 0,7 % (Ali et al., 2018) až 

1,5 % (Mo et al., 1999), hospitalizační mortalita v rozmezí 8 % (Ali et al., 2018) až 40 % (Merli 

et al., 2017). Transplantace plic, případně kombinovaná transplantace srdce a plic se podobně 

jako v primární terapii CTEPH podílí na terapii u pouze velmi okrajové části pacientů.   
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2. Hypotézy a cíle práce 

 

2.1. Hypotézy práce 

• Velikost kmene plicnice a hlavních větví plicnice koreluje s rizikem reziduální 

plicní hypertenze po PEA. 

• Na základě měření rozměrů velikosti kmene plicnice, hlavních větví plicnice a 

jejich indexů v obrazech z CTPA je možné predikovat reziduální plicní hypertenzi 

po PEA a je možné kvantitativně stanovit hranice pro diferenciaci jejího rizika a 

závažnosti. 

• Takto zjištěné mezní hodnoty pro predikci reziduální plicní hypertenze je možné 

implementovat mezi indikační kritéria chirurgické léčby CTEPH. 

• Na základě peroperační klasifikace odstraněného plicního endarteria je možné 

predikovat vývoj hemodynamických a klinických parametrů u pacientů po PEA. 

 

2.2. Cíle práce 

• Připravit protokol měření velikosti kmene plicnice, hlavních větví plicnice a 

výpočtu jejich indexů v obrazech z předoperační CTPA. 

• Provést analýzu korelace mezi velikostí kmene plicnice, hlavních větví plicnice a 

jejich indexů v obrazech z předoperační CTPA a rizikem reziduální plicní 

hypertenze po PEA.  

• Definovat hranice velikosti kmene plicnice, hlavních větví plicnice a jejich indexů 

v obrazech z předoperační CTPA, na základě kterých je možné diferencovat riziko 

a závažnost reziduální plicní hypertenze po PEA.  

• Provést analýzu korelace mezi peroperační klasifikací odstraněného plicního 

endarteria a hodnotou sledovaných hemodynamických a klinických parametrů po 

PEA. 

• Porovnat prediktivní hodnotu obou používaných klasifikací ve vztahu 

k sledovaným hemodynamickým a klinickým parametrům a posoudit tak potenciál 

jejich využití v klinické praxi. 
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3. Role CT angiografie plicních tepen v predikci reziduální 

plicní hypertenze u pacientů po endarterektomii plicnice 

 

3.1. Design studie 

Tato práce byla navržena jako retrospektivní observační studie. Studie byla schválena etickou 

komisí VFN v Praze (číslo protokolu: 1141/20 S-IV). Vzhledem k povaze studie nebyl nutný 

informovaný souhlas pacientů. Ověření hypotéz práce a naplnění jejich cílů bylo postaveno na 

měření velikosti příčného rozměru kmene plicnice, hlavních větví plicnice a jejich indexů u 

pacientů s CTEPH v obrazech z CTPA a následné analýze těchto měření v korelaci 

s hemodynamickými a klinickými výsledky pacientů. 

 

3.2. Studijní populace 

Do této studie byli primárně zahrnuti všichni pacienti z České republiky, kteří podstoupili PEA 

v našem centru v období mezi květnem 2008 a prosincem 2015. Ze studie byli vyřazeni pacienti 

původem ze zemí mimo Českou republiku z důvodu nedostatečných dat z pooperačního 

sledování. Tito pacienti jsou totiž dále sledováni v zemích svého bydliště, kde formát 

pooperačního sledování, rozsah provedených vyšetření a časové odstupy mezi jednotlivými 

kontrolami nemusí odpovídat standardu zavedeném v našem centru. Vyřazeni byli také 

pacienti, kteří zemřeli v prvních šesti měsících po operaci, jelikož u nich pooperační výsledky 

rovněž nebyly k dispozici. Všichni pacienti, kteří byli do studie zařazeni, byli k chirurgickému 

výkonu indikováni na indikačním semináři multioborovým týmem, kterého součástí je 

kardiochirurg se zkušeností s PEA, kardiolog – specialista na plicní hypertenzi a radiolog.  

Indikačnímu semináři předcházelo komplexní klinické a hemodynamické vyšetření všech 

pacientů. Toto vyšetření zahrnovalo echokardiografické vyšetření, ventilačně perfuzní 

scintigrafii plic, pravostrannou srdeční katetrizaci, DSA plicních tepen a CTPA. 

 

3.3. Sběr dat 

Demografické, klinické a hemodynamické údaje pacientů byly sesbírány z naší databáze 

pacientů s CTEPH a z nemocničního informačního systému Medea. U všech pacientů jsme 

zaznamenali jejich věk, výšku, váhu, BMI, BSA, předoperační funkční třídu NYHA, vzdálenost 

dosaženou v 6MWT a PASP odhadovaný pomocí echokardiografie. PASP byl vypočten 

sčítáním hodnoty odhadovaného tlaku v pravé síni s hodnotou rozdílu mezi tlakem v pravé 
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komoře a v pravé síni. Ke změření tohoto rozdílu bylo použito kontinuální dopplerovské měření 

trikuspidální regurgitace a k výpočtu rozdílu byla použita zjednodušená Bernoulliho rovnice 

P = 4[TRmax]2 s využitím vrcholové rychlosti trikuspidální regurgitace.  

Dále byly zaznamenány údaje z předoperační pravostranné srdeční katetrizace: PASP, PAMP, 

PVR a hodnota srdečního indexu. Data z pooperačního sledování zahrnovala pooperační 

hodnotu PASP odhadovanou při echokardiografickém vyšetření, funkční třídu NYHA a 

vzdálenost dosaženou v 6MWT. Tyto hodnoty byly zaznamenány jeden, dva a tři roky po 

operaci.  

 

3.4.  Protokol CT angiografie plicních tepen 

CTPA byla provedena u všech pacientů jako součást předoperačních vyšetření před PEA. 

Multidetektorová počítačová tomografie s multiplanární rekonstrukcí a technikou objemového 

renderingu byla od roku 2008 do roku 2012 prováděna na přístroji Siemens Somatom Sensation 

16 Cardiac CT scanner (Siemens AG, Mnichov, Německo). CTPA byla provedena u pacientů 

ležících v poloze na zádech po intravenózní aplikaci 80 ml kontrastní látky (Optiray 350, 

Guebert, USA nebo Iomeron 350, Bracco Imaging Deutschland GmbH, Německo). Kontrastní 

látka byla podána do žíly v kubitě automatickým injektorem (EnVision CT EDU 700, MedRad, 

Pittsburg, USA) rychlostí 4,0 ml/s. Skenování bylo zahájeno automaticky po 6 sekund trvajícím 

postinjekčním zpoždění technikou bolus tracking v kmeni plicnice s prahem nastaveným na 

100 HU. Rychlost rotace rentgenky byla 0,5 s/otáčka. CT skeny byly pořízeny při nastavení 

přístroje na 100 mAs a 120 kV. Pro výpočet výsledných CT obrazů byl použit rekonstrukční 

algoritmus B20f nebo B30f.  

Od roku 2012 do roku 2015 byla CTPA prováděna na přístroji Philips Brilliance iCT 256 

Essential Cardiac CT scanner (Koninklijke Philips Electronics N.V., Holandsko). CTPA byla 

provedena u pacientů v poloze na zádech po intravenózní aplikaci 50-60 ml kontrastní látky 

(Optiray 350, Guebert, USA or Iomeron 350, Bracco Imaging Deutschland GmbH, Německo). 

Kontrastní látka byla podána do žíly v kubitě automatickým injektorem (Stellant, MedRad, 

Pittsburg, PA, USA) rychlostí 4,0 ml/s s následnou aplikací 60 ml fyziologického roztoku 

rychlostí 5,0 ml/s. Skenování bylo zahájeno automaticky po 6 sekund trvajícím postinjekčním 

zpoždění technikou bolus tracking v kmeni plicnice s prahem nastaveným na 130 HU. Rychlost 

rotace rentgenky byla 0,5 s/otáčku. CT skeny byly pořízeny při nastavení přístroje na 180 mAs 

and 100 kV. Výsledné obrazy byly následně rekonstruovány pomocí filtru B a iterativní 

rekonstrukční techniky iDose 6.  
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3.5. Metodika měření v CT obrazech 

Obrazy z CTPA byly analyzovány pomocí prohlížeče Dicompass Gateway WebViewer 

(Medoro s.r.o., Pardubice, ČR) jediným chirurgem z našeho týmu chirurgické léčby plicní 

hypertenze (autorem disertační práce), který byl proškolen v prohlížení, analýze a měření 

v CTPA obrazech. Tato měření byla následně reanalyzována v nahodilém pořadí 2 zkušenými 

radiology, kterým byla známa diagnóza CTEPH u analyzovaných pacientů, nicméně neměli 

přístup k jejich klinickým a hemodynamickým výsledkům. Případné nesrovnalosti 

v naměřených hodnotách byly vyřešeny konsenzuálně.  

Měřili jsme velikost průměru kmene plicnice (PA), pravé větve plicnice (RPA), levé větve 

plicnice (LPA), ascendentní aorty (Ao) a descendentní aorty (DAo). Zároveň jsme s využitím 

těchto hodnot spočítali následující indexy: Ao/PA, DAo/PA, PA/BSA, PA/BMI, RPA/BSA, 

RPA/BMI, LPA/BSA, and LPA/BMI. 

 

Průměr PA byl měřen v axiálních řezech v úrovni bifurkace kmene plicnice, kolmo na dlouhou 

osu tepny (Obrázek 8). Průměr Ao byl měřen rovněž axiálních řezech v úrovni bifurkace kmene 

plicnice (Obrázek 8), průměr DAo byl měřen v axiálních řezech v úrovni bránice (Obrázek 9). 

Průměr RPA (Obrázek 10) a LPA (Obrázek 11) byl měřen v axiálních řezech v úrovni nejširší 

části tepny za bifurkací kmene plicnice, kolmo na dlouhou osu tepny.  
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Obrázek 8: Měření velikosti průměru kmene plicnice (37,8 mm) a ascendentní aorty (35,8 mm) 

 

Zdroj: VFN v Praze 

 

Obrázek 9: Měření velikosti průměru descendentní aorty (26,0 mm). 

 

Zdroj: VFN v Praze 
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Obrázek 10: Měření velikosti průměru pravé větve plicnice (30,9 mm) 

 

Zdroj: VFN v Praze 

 

Obrázek 11: Měření velikosti průměru levé větve plicnice (29,4 mm) 

 

Zdroj: VFN v Praze 
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3.6. Zpracování dat 

Analyzovali jsme vztah mezi velikostí PA, RPA a LPA a jejich indexů (vztaženo k velikosti 

Ao, DAo, BMI a BSA) a reziduální plicní hypertenzí charakterizovanou echokardiograficky 

odhadovanou hodnotou PASP. Pooperační data pacientů jsme analyzovali jeden, dva a tři roky 

po operaci.  

Reziduální plicní hypertenze byla definována jako hodnota PASP > 35 mmHg na základě 

echokardiografického měření. Pacienty jsme rozdělili do 4 skupin na základě závažnosti jejich 

reziduální plicní hypertenze (skupina 0: bez hypertenze, skupina 1: mírná hypertenze, skupina 

2: střední hypertenze, skupina 3: těžká hypertenze), jak je vidět v Tabulce 3. Za pomoci Coxova 

regresního modelu jsme hodnotili vztah mezi rozměry a indexy z CTPA a reziduální plicní 

hypertenzí. Snažili jsme se vyhodnotit, jestli je možné predikovat přítomnost jakékoliv 

reziduální plicní hypertenze (PASP > 35 mmHg) a proto jsme porovnali výsledky pacientů ze 

skupiny 0 s výsledky pacientů ze skupin 1, 2 a 3. Pro predikci střední a těžké reziduální plicní 

(PASP > 45 mmHg) jsme porovnali výsledky pacientů ze skupiny 0 a 1 s výsledky pacientů ze 

skupin 2 a 3. Pro predikci pouze těžké reziduální plicní (PASP > 60 mmHg) jsme porovnali 

výsledky pacientů ze skupin 0, 1 a 2 s výsledky pacientů ze skupiny 3.  

 

Tabulka 3: Skupiny pacientů dle reziduální plicní hypertenze 

 

Jelikož se výsledky Ao/PA a DAo/PA indexu jevily v několika testech jako významné, pokusili 

jsme se stanovit hraniční hodnoty pro stratifikaci rizika reziduální plicní hypertenze. Hraniční 

hodnoty byly stanoveny na základě distribuce dat (dolní kvartil, medián, horní kvartil). 

Analyzovali jsme distribuci pacientů s a bez reziduální plicní hypertenze jeden rok po 

endarterektomii plicnice uvnitř těchto intervalů. Pro tyto indexy jsme pomocí bodových grafů 

analyzovali rovněž možnost predikce poklesu PASP po PEA a to hodnocením vztahu mezi 

aortopulmonálním indexem (Ao/PA i DAo/PA) a rozdílem mezi pooperační a předoperační 

hodnotou PASP (odhadovanou echokardiograficky) 

Skupina Plicní hypertenze PASP (mmHg) 

S0 Žádná ≤ 35 

S1 Mírná 36-45 

S2 Střední 46-60 

S3 Těžká ˃ 60 
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Pacienty jsme rovněž rozdělili do 4 skupin na základě pooperační funkční třídy NYHA (NYHA 

I-IV), jak je vidět v Tabulce 4. Za pomoci Coxova regresního modelu jsme hodnotili vztah mezi 

rozměry a indexy z CTPA a funkční třídou NYHA po operaci. Snažili jsme se vyhodnotit, jestli 

je možné predikovat přítomnost jakýchkoliv symptomů (porovnáním skupiny N I se skupinami 

N II, III a IV). Dále jsme hodnotili, jestli je možné predikovat přítomnost středně významných 

a významných symptomů (porovnáním skupin N I a II se skupinami N III a IV).  

 

Tabulka 4: Skupiny pacientů dle funkční třídy NYHA 

 

Podobně jako u PASP jsme se rozhodli analyzovat i možnost predikce poklesu ve funkční třídě 

NYHA po PEA. Pomocí ANOVA testu jsme hodnotili vztah mezi aortopulmonálním indexem 

(Ao/PA i DAo/PA) a rozdílem mezi pooperační a předoperační funkční třídou NYHA.  

Posledním hodnoceným pooperačním parametrem byla vzdálenost dosažena v 6MWT. 

Zajímala nás možná korelace mezi naměřenými rozměry plicnice a jejich indexy a pooperační 

vzdáleností dosaženou v 6MWT. Počítali jsme rovněž korelaci s rozdílem mezi pooperační a 

předoperační hodnotou, abychom mohli hodnotit efekt PEA na výsledek v tomto testu.  

 

3.7. Statistická analýza 

Veškeré statistické analýzy byly provedeny pomocí programu STATISTICA 12 (StatSoft ČR 

s.r.o., Praha, ČR). Jako statisticky významné byly hodnoceny p hodnoty <0,05 zaokrouhlené 

na 2 desetinná místa. U demografických dat byla spočtena základní statistika (průměr 

 ± směrodatná odchylka). Coxův regresní model proporcionálních rizik pro zhodnocení efektu 

vícero proměnných na určitou událost v čase byl použit při analýze vztahu rozměrů a indexů 

plicnice měřených v CT obrazech a pooperačních hodnot PASP a funkční třídy NYHA. Při 

analýze vztahu mezi Ao/PA a DAo/PA indexy a rozdílem mezi předoperační a pooperační 

hodnotou PASP byly použity korelační koeficienty a bodové grafy. Pro analýzu distribuce 

hraničních hodnot aortopulmonálního indexu byl použit Chí-kvadrát test. K analýze vztahu 

mezi aortopulmonálním indexem a poklesem ve funkční třídě NYHA (rozdíl mezi pooperační 

a předoperační hodnotou) jsme použili ANOVA test. 

Skupina Symptomy / Obtíže NYHA  

N I Žádné I 

N II Mírné II 

N III Střední III 

N IV Těžké IV 
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3.8. Výsledky 

 

3.8.1. Charakteristiky studijní populace 

Studijní skupina obsahovala 78 mužů a 53 žen. Průměrný věk v skupině byl 61 let (rozsah: 29–

80 let). Průměrná předoperační echokardiograficky odhadovaná hodnota PASP byla 82 mmHg, 

katetrizačně byla naměřená hodnota PASP 83 mmHg. Průměrná předoperační hodnota PVR 

byla 766 dyn.s.cm-5, hodnota CI 2,2 l/min/m2. Před operací bylo 13 % pacientů ve funkční třídě 

NYHA II, 81 % v třídě NYHA III a 6 % v třídě NYHA IV. Průměrná vzdálenost dosažená 

v 6MWT byla před operací 370 m. Detailní předoperační charakteristiky pacientů ze studijní 

skupiny jsou uvedeny v Tabulce 5. 

 

Tabulka 5: Předoperační charakteristiky pacientů  
 

 n = 131 

Věk (roky) 61 ± 11 

Mužské pohlaví 78 (60) 

Hmotnost (kg) 83 ± 15 

Výška (cm) 172 ± 9 

BMI (kg/m2) 28 ± 4 

BSA (m2) 2,0 ± 0,2 

Pravostranná srdeční katetrizace: 

PASP (mmHg) 83 ± 17 

PAMP (mmHg) 50 ± 11 

PVR (dyn.s.cm-5) 766 ± 290 

CI (l/min/m2) 2,2 ± 0,5 

NYHA funkční třída 2,9 ± 0,4 

NYHA I 0 (0) 

NYHA II 17 (13) 

NYHA III 106 (81) 

NYHA IV 8 (6) 

6MWT (m) 370 ± 116 

PASP – echokardiograficky (mmHg) 82 ± 20 

Kategoriální proměnné jsou uvedeny jako počet a procento.  

Spojité proměnné jsou popsány jako průměr ± směrodatná odchylka 
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Průměrné hodnoty naměřených rozměrů z předoperační CTPA jsou uvedeny v Tabulce 6. 

Kmen plicnice měřil v průměru 37,2 mm, pravá větev plicnice 29,2 mm, levá větev plicnice 

28,1 mm, ascendentní aorta 34,0 mm a descendentní aorta 26,0 mm. 

 

Tabulka 6: Výsledky měření rozměrů v CT obrazech 

  n = 131 

Kmen plicnice (mm) 37,2 ± 5,4 

Pravá větev plicnice (mm) 29,2 ± 3,9 

Levá větev plicnice (mm) 28,1 ± 3,3 

Ascendentní aorta (mm) 34,0 ± 4,3 

Descendentní aorta (mm) 26,0 ± 3,6 

Spojité proměnné jsou popsány jako průměr ± směrodatná odchylka 

 
 

Základní pooperační charakteristiky pacientů 1, 2 a 3 roky po PEA jsou uvedeny v Tabulce 7.  

 

Tabulka 7: Pooperační klinické a hemodynamické charakteristiky pacientů 

  
1 rok po PEA 2 roky po PEA 3 roky po PEA 

PASP ≤ 35 mmHg 54 (48) 49 (54) 41 (64) 

PASP 36-45 mmHg 25 (22) 20 (22) 10 (16) 

PASP 46-60 mmHg 19 (17) 9 (10) 8 (12) 

PASP ˃ 60 mmHg 15 (13) 12 (13) 5 (8) 

NYHA funkční třída 1,5 ± 0,5 1,5 ± 0,6 1,6 ± 0,6 

NYHA I 50 (44) 50 (47) 38 (45) 

NYHA II 60 (52) 44 (42) 37 (44) 

NYHA III 5 (4) 12 (11) 10 (11) 

NYHA IV 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

6MWT (m) 483 ± 100 478 ± 139 481 ± 96 

Kategoriální proměnné jsou uvedeny jako počet a procento.  

Spojité proměnné jsou popsány jako průměr ± směrodatná odchylka 
 

Bez reziduální hypertenze bylo po 1 roce 48 % pacientů, po 2 letech 54 % pacientů a po 3 letech 

64 % pacientů. Lehkou reziduální plicní hypertenzi mělo po 1 roce 22 % pacientů, po 2 letech 

22 % pacientů a po 3 letech 16 % pacientů. Středně těžkou reziduální plicní hypertenzi mělo 

po 1 roce 17 % pacientů, po 2 letech 10 % pacientů a po 3 letech 12 % pacientů. Těžkou 
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reziduální plicní hypertenzi mělo po 1 roce 13 % pacientů, po 2 letech 13 % pacientů a po 3 

letech 8 % pacientů. Průměrná hodnota funkční třídy NYHA byla po jednom a dvou letech 1,5, 

po třech letech 1,6. V 6MWT pacienti dosahovali v průměru 483 m po jednom roce, 478 m po 

2 letech a 481 m po 3 letech. 

 

3.8.2. Analýza predikce reziduální plicní hypertenze 

Analýza měření a výsledků prokázala statistickou významnost vztahu mezi aortopulmonálním 

indexem a pooperační hodnotou PASP, jakožto ukazatelem reziduální plicní hypertenze. Na 

základě hodnoty aortopulmonálního indexu je tedy možné predikovat přítomnost jakékoliv 

reziduální plicní hypertenze (PASP > 35 mmHg) 1 rok po operaci (p = 0,033), přítomnost 

střední a těžké reziduální plicní hypertenze (PASP > 45 mmHg) 1 rok po operaci (p = 0,032) a 

přítomnost pouze těžké reziduální plicní hypertenze (PASP > 60 mmHg) dva roky po operaci 

(p = 0,033). Byl také pozorován statisticky významný vztah mezi DAo/PA indexem a 

pooperační hodnotou PASP. Na základě tohoto indexu je tedy možné predikovat přítomnost 

jakékoliv reziduální plicní hypertenze jeden rok po operaci (p = 0,010), přítomnost střední a 

těžké plicní hypertenze 1 rok po operaci (p = 0,044), přítomnost jakékoliv plicní hypertenze 2 

roky po operaci (p = 0,025) a přítomnost těžké plicní hypertenze (p = 0,026) rovněž 2 roky po 

operaci.  Analýza indexu PA/BMI prokázala statisticky významnou hodnotu indexu v predikci 

střední a těžké reziduální plicní hypertenze 2 roky po operaci (p = 0,021). Analýza dalších 

měřených rozměrů a jejich indexů neprokázala statisticky významné výsledky. Přehled 

výsledků analýzy je možné vidět v Tabulce 8. 

 

Tabulka 8: Predikce PASP 1, 2 a 3 roky po operaci  

 

V tabulce jsou uvedeny p hodnoty. Statisticky významné výsledky jsou označeny tučně. 

 
1 rok 2 roky 3 roky 

 PASP  ˃ 35 

mmHg 

˃ 45 

mmHg 

˃ 60 

mmHg 

˃ 35 

mmHg 

˃ 45 

mmHg 

˃ 60 

mmHg 

˃ 35 

mmHg 

˃ 45 

mmHg 

˃ 60 

mmHg 

PA  0,199 0,216 0,443 0,559 0,832 0,096 0,726 0,781 0,408 

Ao/PA 0,033 0,032 0,210 0,137 0,320 0,033 0,601 0,507 0,072 

DAo/PA 0,010 0,044 0,330 0,025 0,416 0,026 0,737 0,840 0,193 

PA/BSA 0,312 0,495 0,638 0,648 0,208 0,283 0,621 0,810 0,331 

PA/BMI 0,981 0,577 0,335 0,194 0,021 0,728 0,302 0,366 0,765 
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3.8.3. Analýza predikce poklesu PASP 

Kromě možnosti predikce reziduální plicní hypertenze charakterizované hodnotou PASP nás 

zajímala rovněž možnost predikce efektu provedené operace na pokles PASP po operaci, bez 

ohledu na jeho absolutní hodnotu a kategorizaci výsledného stupně plicní hypertenze. Pomocí 

bodových grafů jsme hodnotili vztah mezi rozdílem předoperační a pooperační (1 rok po 

operaci) hodnoty PASP (odhadované echokardiograficky) a indexy Ao/Pa a DAo/PA, jejichž 

analýza v předchozích hodnoceních přinesla statisticky významné výsledky. Zjistili jsme 

statisticky významnou korelaci pro Ao/PA index (p < 0,001, Graf 2) and také DAo/PA index 

(p < 0,001, Graf 3) s rozdílem mezi předoperační a pooperační hodnotou PASP.  

 

 

Graf 2: Vztah Ao/PA a rozdílu mezi předoperační a pooperační hodnotou PASP  

 

 

 

 

Rozdíl PASP (předoperační – pooperační) 

(mmHg) 

 

(p= 0,00001) 
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Graf 3: Vztah DAo/PA a rozdílu mezi předoperační a pooperační hodnotou PASP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.8.4. Aortopulmonální index 

Jedním z cílů práce bylo stanovit mezní hodnoty měřených hodnot, na základě kterých by bylo 

možné předoperačně predikovat riziko reziduální plicní hypertenze po PEA. Opět jsme zvolili 

hodnoty aortopulmonálního indexu a to jak Ao/PA, tak i DAo/PA. Mezní hodnoty 

aortopulmonálního indexu pro ascendentní i descendentní aortu byly určeny na základě 

distribuce dat (dolní kvartil, medián, horní kvartil). Pro Ao/PA tak vznikly intervaly ≤0,88, 

0,89-1,03, >1,03. Pro DAo/PA vznikly intervaly ≤0,64, 0,65-0,82, >0,82. Pomocí Chí-kvadrát 

testu jsme prokázali statisticky významnou distribuci mezních hodnot pro Ao/PA (p = 0,01), 

nicméně nevýznamný výsledek pro DAo/PA (p = 0,08).  

Hodnoty aortopulmonálního indexu v rozmezí dolního kvartilu (≤0,88 v případě ascendentní 

aorty a  ≤0,64 v případě descendentní aorty) byly spojeny s nižší hodnotou PASP po PEA. Jeden 

rok po operaci tak nemělo žádnou reziduální plicní hypertenzi až 72,3 % pacientů v dolním 

kvartilu aortopulmonálního indexu v případě Ao/PA a 68,3 % v případě DAo/PA (Tabulka 9). 

 

Rozdíl PASP (předoperační – pooperační) 

(mmHg) 

(p= 0,0002) 
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Tabulka 9: Analýza mezních hodnot aortopulmonálního indexu (Ao/PA a DAo/PA)  

 Bez reziduální hypertenze 
 

S reziduální hypertenzí 
 

Ao/PA interval (p = 0,0098)   
 

Ao/PA ≤ 0,88 
34 (72,3) 13 (27,7) 

 

0,88> Ao/PA ≤ 1,03 
26 (43,3) 34 (56,3) 

 

Ao/PA > 1,03 
12 (50) 12 (50) 

 
DAo/PA interval (p = 0,08316) 

 

DAo/PA ≤ 0,64 
28 (68,3) 13 (31,7) 

 

0,64> DAo/PA ≤ 0,82 
34 (51,5) 32 (48,5) 

 

DAo/PA > 0,82 
10 (41,7) 14 (58,3) 

 
Kategoriální proměnné jsou uvedeny jako počet a procento.  

 

3.8.5. Funkční třída NYHA 

Analýza predikce funkční třídy NYHA 1, 2 a 3 roky po operaci přinesla pouze jeden statisticky 

významný výsledek a to možnost predikce středních a těžkých symptomů (NYHA III a IV) tři 

roky po PEA (p = 0,025), všechny ostatní výsledky byly statisticky nevýznamné (Tabulka 10). 

Pomocí ANOVA testu jsme hodnotili vztah mezi aortopulmonálním indexem (Ao/PA i 

Dao/PA) a rozdílem mezi předoperační a pooperační hodnotou NYHA. Tyto výsledky byly 

statisticky nevýznamné (p = 0,23 pro Ao/PA a p = 0,40 pro Dao/PA). 

 

Tabulka 10: Predikce NYHA 1, 2 a 3 roky po operaci  

 

 
1 rok 2 roky 3 roky 

  NYHA 2-4 NYHA 3-4 NYHA 2-4 NYHA 3-4 NYHA 2-4 NYHA 3-4 

PA  0,406 0,807 0,731 0,694 0,849 0,283 

Ao/PA 0,226 0,321 0,571 0,153 0,856 0,025 

DAo/PA 0,211 0,313 0,478 0,114 0,778 0,169 

PA/BSA 0,772 0,582 0,980 0,592 0,467 0,339 

PA/BMI 0,597 0,179 0,439 0,448 0,244 0,932 

V tabulce jsou uvedeny p hodnoty. Statisticky významné výsledky jsou označeny tučně. 
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3.8.6. 6MWT 

Analýza korelace mezi naměřenými rozměry plicnice či jejich indexy a pooperační vzdáleností 

dosaženou v 6MWT nepřinesla žádné statisticky významné výsledky. Při analýze korelace 

mezi naměřenými rozměry plicnice či jejich indexy a rozdílem mezi pooperační a předoperační 

hodnotou byl pozorován jeden statisticky významný výsledek a to mezi velikostí kmene 

plicnice indexované na BSA (p = 0,043). Tyto výsledky jsou v Tabulce 11. 

Tabulka 11: Predikce rozdílu mezi pooperační a předoperační vzdáleností dosaženou v 6MWT  

 
PA Ao/PA DAo /PA PA/BMI PA/BSA 

6MWT rozdíl 0,186 0,194 0,286 0,055  0,043 

V tabulce jsou uvedeny p hodnoty. Statisticky významné výsledky jsou označeny tučně. 
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3.9. Diskuze 

Analýzou dat pacientů operovaných v našem centru jsme posoudili možnost využití neinvazivní 

zobrazovací metody, CTPA, k predikci pooperačního vývoje onemocnění po PEA. Naše studie 

potvrdila, že CTPA je užitečným nástrojem nejen pro předoperační anatomické zhodnocení 

nálezu na plicních tepnách, ale že poskytuje také užitečnou prediktivní hodnotu ohledně 

reziduální plicní hypertenze po provedení chirurgického výkonu.  

 

Cílem práce bylo najít pro klinickou praxi použitelný nástroj k predikci reziduální plicní 

hypertenze po PEA. V minulosti již byly popsány některé metody, jako je analýza tlakové 

křivky v plicnici, analýza křivky tlaku v zaklínění (Kim et al., 2004, Toshner et al., 2012, 

Gerges et al., 2020), či vasodilatační testy (Skoro-Sajer et al., 2009, Xu et al., 2017), nicméně 

z důvodu jejich invazivní povahy se zatím rutinně v predikci reziduální plicní hypertenze po 

PEA neuplatnily. Echokardiografické metody, ačkoliv dobře dostupné, nedosahují dostatečnou 

přesnost. Bylo také již publikováno vícero prací, které se zabývaly predikcí hemodynamického 

zlepšení pacientů s CTEPH po PEA s využitím neinvazivních zobrazovacích metod. Na základě 

analýzy dat 52 pacientů s CTEPH byla jako jediný nezávislý prediktor zlepšení 

hemodynamických parametrů po PEA hodnocena velikost průměru kmene plicnice indexovaná 

na BSA (Scholzel et al., 2015). V další práci analyzující data z CTPA bylo zjištěno, že 

předoperačně změřená velikost průměru kmene plicnice a také hodnota tohoto rozměru 

indexovaná na velikost průměru ascendentní aorty koreluje s předoperační hodnotou PAMP. 

Zároveň, že pooperačně změřená hodnota PVR negativně koreluje s přítomností a rozsahem 

centrálně uložených trombů v plicním řečišti a s dilatací bronchiálních tepen, která byla 

pozorována v předoperačních CT obrazech (Heinrich et al., 2005). Asi nejkomplexnější 

radiologickou studií zaměřenou na reziduální plicní hypertenzi po PEA je práce italských autorů 

z Boloňské Univerzity (Leone et al., 2017). Práce analyzovala data 145 pacientů s CTEPH. 

Autoři navrhli nový skórovací systém, který zahrnoval distribuci postižení plicních tepen, 

velikost kmene plicnice, přítomnost mozaikové perfuze a stupeň trikuspidální regurgitace. Byla 

zjištěna statisticky významná korelace mezi předoperačně takto vypočítaným skóre a 

pooperační hodnotou PAMP a PVR. Limitací studie je nicméně fakt, že PEA podstoupila pouze 

méně než polovina (69) pacientů zařazených do studijní kohorty.  

 

Jako základní parametr pro posouzení reziduální plicní hypertenze jsme se rozhodli použít 

PASP odhadovaný pomocí echokardiografie. Ačkoliv většina definic plicní hypertenze se opírá 
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spíš o hodnoty PAMP, museli jsme vycházet z dostupnosti dat získaných z pravidelných 

ambulantních kontrol v ambulanci plicní hypertenze. Pacienti zde podstupují jednou ročně 

echokardiografické vyšetření, jehož součástí je odhad PASP a tato hodnota je zaznamenána 

v dokumentaci. Naproti tomu hodnota PAMP je většinou získaná katetrizačně a pravostranná 

srdeční katetrizace není součástí rutinních kontrol v pooperačním sledování pacientů s CTEPH, 

zejména pokud je echokardiograficky nepravděpodobná reziduální plicní hypertenze.  

 

S prodlužující se dobou od operace se zvyšovala incidence neúplnosti dat v pooperačním 

sledování. Část pacientů z pooperačního sledování vypadne pro non-compliance, část pro   pocit 

zbytnosti dalšího sledování při absenci symptomů a část pro úmrtí v průběhu sledování. Z toho 

důvodu jsme zvolili tříletou dobu sledování. Nejkompletnější data z pooperačního sledování 

byla zaznamenána v prvním roce po operaci. Nekompletnost dat v druhém a třetím roce po 

operaci mohou být jednou z příčin pro menší počet statisticky významných výsledků pro 

jednotlivé parametry za dané sledované období.   

 

Tato studie má několik limitací. Na prvním místě je již zmíněná nekompletnost dat 

z pooperačního sledování. Pooperační hodnota PASP byla zaznamenána u 86 % pacientů jeden 

rok po operaci, u 69 % dva roky po operaci a pouze u 48 % tři roky po operaci. Mezi další 

limitace patří retrospektivní povaha studie, relativně nízký počet sledovaných pacientů a 

provedení studie na úrovni jednoho centra. 

 

Aortopulmonální index, indexován jak k velikosti ascendentní, tak descendentní aorty se ukázal 

být ze všech měřených hodnot a jejich indexů nejlepším prediktorem výsledku PEA.  

Ačkoliv můžeme sledovat neustálý progres v porozumění přirozeného vývoje CTEPH po PEA, 

v pozadí klinické relevance reziduální plicní hypertenze zůstává hodně neznámých. Z tohoto 

důvodu jsme se rozhodli pomocí Coxova regresního modelu analyzovat tři různé úrovně 

hypertenze, rozdělené na základě PASP (>35 mmHg, >45 mmHg, and >60 mmHg). Hodnota 

aortopulmonálního indexu se ukázala být dobrým prediktorem nejenom přítomnosti a 

závažnosti reziduální plicní hypertenze, ale také prediktorem poklesu PASP po PEA, bez 

ohledu na jeho absolutní hodnotu. Toto zjištění je důležité v hodnocení efektu PEA zejména u 

pacientů s velmi vysokou nebo velmi nízkou hodnotou PASP před operací. U těchto pacientů 

totiž stupeň reziduální plicní hypertenze adekvátně nevypovídá o dostatečném či 

nedostatečném efektu chirurgické léčby, a tedy ani o správnosti indikace k výkonu (mírná 
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reziduální plicní hypertenze je výborným výsledkem u pacienta s předoperační hodnotou PASP 

120 mmHg, nicméně diskutabilním výsledkem u pacienta s předoperační hodnotou PASP 45 

mmHg).  

 

Výsledky studie ukazují, že pacienti s hodnotou aortopulmonálního indexu v rozmezí dolního 

kvartilu spektra hodnot mají nižší hodnotu PASP po PEA. Toto zjištění naznačuje, že 

přítomnost dilatace plicnice před PEA je prediktorem lepšího výsledku po operaci. Dilatace 

plicnice je obecně považována za rizikový faktor u pacientů s plicní hypertenzí (Żyłkowska et 

al., 2012, Tonelli et al., 2017, Ema et. al., 2017). Toto nicméně platí zejména pro pacienty 

s primární plicní hypertenzí a pacienty s CTEPH, kteří nejsou indikováni k PEA anebo 

chirurgickou léčbu odmítají. U těchto pacientů je dilatace plicnice asociována s rizikem 

komprese kmene levé věnčité tepny, s rupturou či disekcí kmene plicnice a s rozvojem 

tamponády srdeční.  Jedno z možných vysvětlení pro lepší výsledky PEA u pacientů s dilatací 

plicnice spočívá v tom, že dilatace plicnice by mohla být asociována s proximálním postižením 

na podkladě organizace trombotického materiálu v centrální části plicnice. Oproti tomu u 

pacientů s periferním typem postižení, u kterých jsou typicky horší výsledky PEA pro obtížnou 

chirurgickou dostupnost lézí, se výraznější dilatace plicnice neobjevuje. Tato teorie vyžaduje 

další výzkum a v našem centru již probíhá studie zkoumající vztah mezi histologickými 

charakteristikami odstraněného plicního endarteria a dilatací plicnice.  

 

Analýza predikce funkční třídy NYHA a výsledku testu 6MWT přinesla pouze velmi omezené 

množství statisticky významných výsledků. Částečně to bylo způsobeno relativně malým 

počtem sledovaných pacientů a zároveň neúplností dat z pooperačního sledování ve vztahu k 

těmto parametrům. Každopádně je ale nutné přiznat, že prediktivní hodnota sledovaných 

parametrů z CTPA a jejich indexů ve vztahu k predikci jak NYHA tak 6MWT je velice 

omezená. 
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3.10. Závěr 

Analýza parametrů z předoperační CTPA může být použita k predikci vývoje 

hemodynamických parametrů u pacientů po PEA. Aortopulmonální index má významnou 

prediktivní hodnotu ve vztahu k reziduální plicní hypertenzi a k poklesu PASP po PEA. Nižší 

hodnota aortopulmonálního indexu (≤ 0,88 pro Ao/PA a ≤ 0,64 pro DAo/PA) je prediktorem 

lepšího vývoje klinického stavu pacientů po PEA. 
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4. Srovnání chirurgických klasifikací v predikci reziduální plicní 

hypertenze a vývoje klinického stavu pacientů po PEA 

 

4.1. Design studie 

Tato práce byla navržena jako retrospektivní observační studie. Studie byla schválena etickou 

komisí VFN v Praze (číslo protokolu: 1141/20 S-IV). Vzhledem k povaze studie nebyl nutný 

informovaný souhlas pacientů. Ověření hypotéz práce a naplnění jejich cílů bylo postaveno na 

klasifikaci plicnicového endarteria odstraněného v průběhu PEA operujícím chirurgem na 

základě Jamiesonovy chirurgické klasifikace (typ 1-4) a Madaniho (UCSD) klasifikace (Level 

I-IV) a následné analýze vztahu těchto hodnot s hemodynamickými a klinickými výsledky 

pacientů po PEA. 

 

4.2. Studijní populace 

Do této studie byli zařazeni všichni pacienti, kteří podstoupili PEA v našem centru v období 

mezi květnem 2008 a prosincem 2015. Všichni pacienti, kteří byli do studie zařazeni, byli 

k chirurgickému výkonu indikováni na indikačním semináři multioborovým týmem, kterého 

součástí je kardiochirurg se zkušeností s PEA, kardiolog – specialista na plicní hypertenzi a 

radiolog.  Indikačnímu semináři předcházelo komplexní klinické a hemodynamické vyšetření 

všech pacientů. Toto vyšetření zahrnovalo echokardiografické vyšetření, ventilačně perfuzní 

scintigrafii plic, pravostrannou srdeční katetrizaci, DSA plicních tepen a CTPA. 

 

4.3. Sběr dat 

Demografické, klinické a hemodynamické údaje pacientů byly sesbírány z naší databáze 

pacientů s CTEPH a z nemocničního informačního systému Medea. U všech pacientů jsme 

zaznamenali jejich věk, výšku, váhu, BMI, BSA, předoperační funkční třídu NYHA, vzdálenost 

dosaženou v 6MWT a dále byly zaznamenány údaje z předoperační pravostranné srdeční 

katetrizace: PASP, PAMP, PVR a hodnota CI. Data z pooperačního sledování zahrnovala 

hemodynamické údaje zaznamenané pomocí Swan-Ganzova katétru zavedeného do plicnice 

peroperačně jako součást peroperační a pooperační monitorace pacienta. Údaje byly 

zaznamenány 48 hodin po operaci a zahrnovaly PASP, PAMP, PVR a CI. Dále bylo hodnoceno 

dlouhodobé (3leté) přežití pacientů, hospitalizační mortalita, rozvoj pooperačního plicního 

reperfuzního edému a rozvoj závažného pooperačního krvácení do dýchacích cest. 
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4.4. Zpracování dat a statistická analýza 

Pomocí Pearsonova korelačního koeficientu a Kendallova neparametrického testu pořadové 

korelace jsme analyzovali vztah mezi jednotlivými stupni každé z klasifikací (1-4 u klasifikace 

dle Jamiesonova a I-IV u UCSD klasifikace) a sledovanými parametry (PASP, PAMP, PVR, 

CI, přežití, hospitalizační mortalita, přítomnost pooperačního reperfuzního edému a krvácení 

do dýchacích cest). Následně byla hodnocena prediktivní hodnota obou klasifikací ve vztahu 

k jednotlivým sledovaným parametrům a bylo provedeno srovnání obou klasifikací. Pomocí 

kanonické korelační analýzy byla následně hodnocena kumulativní prediktivní hodnota obou 

klasifikací s ohledem na všechny sledované parametry. 

 

4.5. Metodika klasifikace odstraněných plicnicových endarterií  

Plicnicové endarterium odstraněné v průběhu PEA je operujícím chirurgem v průběhu ohřívání 

pacienta uloženo na chirurgickou roušku a upraveno tak, aby jednotlivé větve odpovídaly 

správnému anatomickému postavení. Preparáty z pravé a levé strany leží odděleně vedle sebe. 

K preparátu je přiloženo papírové milimetrové měřítko a číslo, na základě kterého je preparát 

možné přiřadit ke konkrétnímu pacientovi (Obrázek 12). Následně je pořízena 

fotodokumentace takto připraveného preparátu. Jamiesonova chirurgická klasifikace (typ 1-4) 

je v našem centru používána standardně od začátku programu chirurgické léčby CTEPH v roce 

2004 a operujícím chirurgem je u každého pacienta zaznamenána v operačním protokolu. 

UCSD klasifikace (Level I-IV) je na naší klinice používána od roku 2014 a od té doby je 

operujícím chirurgem u všech pacientů zaznamenána v operačním protokolu společně 

s Jamiesonovou klasifikací. U pacientů operovaných před rokem 2014 byla tato klasifikace 

doplněna zpětně operujícím chirurgem na základě fotodokumentace jednotlivých preparátů a 

popisu operace v operačním protokolu. 
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Obrázek 12: Endarterium odstraněné u nemocného s těžkou CTEPH při PEA (Jamieson typ 1, 

UCSD level I) 

 

 

Zdroj: archiv autora 

 

 

4.6. Výsledky 

 

4.6.1. Charakteristiky studijní populace 

Studijní skupina obsahovala 90 mužů a 60 žen. Průměrný věk v skupině byl 61 let (rozsah: 29–

80 let). Průměrná předoperační, katetrizačně naměřená hodnota PASP byla 82,8 mmHg, 

hodnota PAMP 49,6 mmHg, hodnota PVR 774,9 dyn.s.cm-5, hodnota srdečního indexu 2,2 

l/min/m2. Před operací bylo 12,7 % pacientů ve funkční třídě NYHA II, 80,7 % v třídě NYHA 

III a 6,7 % v třídě NYHA IV. Průměrná vzdálenost dosažená v 6MWT byla před operací 362 

m. Detailní předoperační charakteristiky pacientů ze studijní skupiny jsou uvedeny v Tabulce 

12.  
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Tabulka 12: Předoperační charakteristiky pacientů 
 

n = 150 

Mužské pohlaví 90 (60 %) 

Věk (roky) 60,9 ± 11,0 

BMI 27,9 ± 4,1 

BSA (m2) 1,9±0,2 

NYHA 2,9 ± 0,4 

NYHA I 0 (0) 

NYHA II 19 (12,7) 

NYHA III 121 (80,7) 

NYHA IV 10 (6,7) 

6MWT (m) 361,9 ± 116,7 

PASP (mmHg) 82,8 ± 17,2 

PAMP (mmHg) 49,6 ± 10,8 

PVR (dyn.s.cm-5) 774,9 ± 301,4 

CI (l/min/m2) 2,2 ± 0,5 

Kategoriální proměnné jsou uvedeny jako počet a procento.  

Spojité proměnné jsou popsány jako průměr ± směrodatná odchylka. 

 

Dle Jamiesonovy klasifikace bylo 27 pacientů klasifikováno jako typ 1 (18 %), 67 pacientů jako 

typ 2 (44,7 %) a 56 pacientů jako typ 3 (37,3 %). Kritéria pro klasifikaci pro typ 4 nesplňoval 

žádný pacient (0 %).  Dle UCSD klasifikace bylo 11 pacientů klasifikováno jako Level I (7,3 

%), 62 pacientů jako Level II (41,3 %), 59 pacientů jako Level III (39,3 %) a 18 pacientů jako 

Level IV (12 %). Souhrnně je zastoupení operovaných pacientů v jednotlivých stupních obou 

klasifikací prezentováno v Tabulce 13 a graficky vyjádřeno v Grafu 4. 

 

Tabulka 13: Počty pacientů v jednotlivých stupních Jamiesonovy a UCSD klasifikace 

Typ / Level Jamieson UCSD 

1 27 (18) 11 (7,3) 

2 67 (44,7) 62 (41,3) 

3 56 (37,3) 59 (39,3) 

4 0 (0) 18 (12) 

Kategoriální proměnné jsou uvedeny jako počet a procento.  
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Graf 4: Rozdělení pacientů (počet) dle jednotlivých stupňů Jamiesonovy a UCSD klasifikace 

 

 

 

Základní pooperační charakteristiky pacientů jeden, dva a tři roky po operaci jsou uvedeny 

v Tabulce 14. Pomocí Swan-Ganzova katétru v plicnici byla 48 hodin po PEA změřena 

průměrná hodnota PASP 39,2 mmHg, PAMP 24,7 mmHg, PVR 129,6 dyn.s.cm-5 a hodnota CI 

3,1 l/min/ m2. Pacienti byli v průměru extubováni 32,2 hodin po operaci, průměrná doba pobytu 

na JIP byla 8 dní a průměrná doba hospitalizace 12,8 dní. Celkem 5 z operovaných pacientů 

(3,3 %) mělo pooperačně reperfuzní plicní edém, 8 pacientů (5,3 %) mělo krvácení do 

dýchacích cest. Za hospitalizace zemřelo celkem 10 pacientů, hospitalizační mortalita souboru 

tedy činí 6,7 %. Dlouhodobé (3leté) přežití souboru činilo 87 %.   
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Tabulka 14: Pooperační klinické a hemodynamické charakteristiky pacientů 

 

PASP (mmHg) 39,2 ± 11,3 

PAMP (mmHg) 24,7 ± 7,5 

PVR (dyn.s.cm-5) 129,6 ± 60,5 

CI (l/min/m2) 3,1 ± 0,6 

Čas do extubace (hodiny) 32,2 ± 41,2 

Pobyt na JIP (dny) 8,0 ± 5,5 

Hospitalizace (dny) 12,8 ± 6,7 

Reperfuzní edém 5 (3,3) 

Krvácení do dýchacích cest 8 (5,3) 

Hospitalizační mortalita 10 (6,7) 

Dlouhodobé (3leté) přežití 130 (87) 

Kategoriální proměnné jsou uvedeny jako počet a procento.  

Spojité proměnné jsou popsány jako průměr ± směrodatná odchylka. 

 

 

4.6.2. Zastoupení pacientů dle stupňů Jamiesonovy a UCSD klasifikace 

u pooperačně sledovaných parametrů 

 

Grafy 5–12 graficky znázorňují zastoupení pacientů po PEA dle jednotlivých stupňů 

Jamiesonovy a UCSD klasifikace u jednotlivých pooperačně sledovaných parametrů: PASP 

(Graf 5), PAMP (Graf 6), PVR (Graf 7), CI (Graf 8), výskyt reperfuzního plicního edému (Graf 

9), výskyt krvácení do dýchacích cest (Graf 10), hospitalizační mortalita (Graf 11) a 

dlouhodobé přežití (Graf 12). 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

58 

 

 

Graf 5: Hodnota PASP (mmHg) 48 hodin po PEA dle jednotlivých stupňů Jamiesonovy a 

UCSD klasifikace 

 
 

Graf 6: Hodnota PAMP (mmHg) 48 hodin po PEA dle jednotlivých stupňů Jamiesonovy a 

UCSD klasifikace 

 
  

Graf 7: Hodnota PVR (dyn·s·cm−5) 48 hodin po PEA dle jednotlivých stupňů Jamiesonovy a 

UCSD klasifikace 
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 Graf 8: Hodnota CI (l/min/m2) 48 hodin po PEA dle jednotlivých stupňů Jamiesonovy a UCSD 

klasifikace 

 

 

Graf 9: Počet pacientů s reperfuzním plicním edémem po PEA dle jednotlivých stupňů 

Jamiesonovy a UCSD klasifikace 

 
 

Graf 10: Počet pacientů s krvácením do dýchacích cest po PEA dle jednotlivých stupňů 

Jamiesonovy a UCSD klasifikace 
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Graf 11: Hospitalizační mortalita (počet zemřelých pacientů) po PEA dle jednotlivých stupňů 

Jamiesonovy a UCSD klasifikace  

 
 

Graf 12: Dlouhodobé (3leté) procentuální přežití pacientů po PEA dle jednotlivých stupňů 

Jamiesonovy a UCSD klasifikace  

 

 

4.6.3. Prediktivní hodnota Jamiesonovy a UCSD klasifikace 

 

Statistickou analýzou (Pearsonův korelační koeficient) jsme zjistili, že Jamiesonova klasifikace 

má lepší prediktivní hodnotu pro pooperační hodnotu PASP (r2 = 0,27, p = 0,002 vs. r2 = 0,26, 

p = 0,004) a PAMP (r2 = 0,29, p = 0,001 vs. r2 = 0,24, p = 0,008) zatímco UCSD klasifikace 

má statisticky lepší prediktivní hodnotu pro pooperační hodnotu PVR (r2 = 0,29, p = 0,001 vs. 

r2 = 0,18, p = 0,0045), riziko pooperačního krvácení do dýchacích cest (r2 = 0,26, p = 0,003 

vs. r2 = 0,14, p = 0,105), hospitalizační mortalitu (r2 = 0,21, p = 0,016 vs. r2 = 0,17, p = 0,041) 

a dlouhodobé přežití (r2 = -0,27, p = 0,003 vs. r2 = -0,20, p = 0,018). Analýza prediktivní 
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hodnoty obou klasifikací ve vztahu k pooperační hodnotě CI a k predikci reperfuzního plicního 

edému po PEA nepřinesla statisticky významné výsledky (Tabulka 15). 

 

Tabulka 15: Výsledky analýzy Pearsonova korelačního koeficientu pro prediktivní hodnotu 

Jamiesonovy a USCD klasifikace na pooperační hemodynamické a klinické parametry 
 

Jamieson UCSD 

 r2 p r2 p 

PASP 0,27 0,002 0,26 0,004 

PAMP 0,29 0,001 0,24 0,008 

CI -0,08 0,354 -0,01 0,935 

PVR 0,18 0,045 0,29 0,001 

Přežití -0,20 0,018 -0,27 0,003 

Hospitalizační mortalita 0,17 0,041 0,21 0,016 

Reperfuzní edém 0,05 0,518 -0,09 0,288 

Krvácení do dýchacích cest 0,14 0,105 0,26 0,003 

V tabulce jsou uvedeny hodnoty koeficientu determinace (r2) a p hodnoty. Statisticky významné 

výsledky jsou označeny tučně. 

 

Tyto výsledky byly potvrzeny pomocí Kendallova neparametrického testu pořadové korelace. 

Jamiesonova klasifikace prokázala lepší prediktivní hodnotu (p <0,05) pro pooperační hodnotu 

PASP (r2 = 0,21, p = 0,002 vs r2 = 0,17, p = 0,022) a PAMP (r2 = 0,23, p = 0,001 vs r2 = 0,18, 

p = 0,012). UCSD klasifikace prokázala lepší prediktivní hodnotu pro pooperační PVR (r2 = 

0,22, p = 0,003 vs r2 = 0,17, p = 0,016), pro predikci krvácení do dýchacích cest (r2 = 0,24, p 

= 0,005 vs r2 = 0,13, p = 0,098), hospitalizační mortalitu (r2 = 0,18, p = 0,032 vs r2 = 0,17, p 

= 0,039) a pro dlouhodobé přežití pacientů (r2 = -0,23, p = 0,009 vs r2 = -0,20 p = 0,016).  

Analýza prediktivní hodnoty obou klasifikací ve vztahu k pooperační hodnotě CI a k predikci 

reperfuzního plicního edému po PEA nepřinesla statisticky významné výsledky (Tabulka 16). 
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Tabulka 16: Kendallův neparametrický test pořadové korelace mezi stupni Jamiesonovy a 

USCD klasifikace pooperačními hemodynamickými a klinickými parametry 
 

Jamieson UCSD 

 r2 p r2 p 

PASP 0,21 0,002 0,17 0,022 

PAMP 0,23 0,001 0,18 0,012 

CI -0,05 0,428 -0,02 0,783 

PVR 0,17 0,016 0,22 0,003 

Přežití -0,20 0,016 -0,23 0,009 

Hospitalizační mortalita 0,17 0,039 0,18 0,032 

Reperfuzní edém 0,05 0,534 -0,06 0,441 

Krvácení do dýchacích cest 0,13 0,098 0,24 0,005 

V tabulce jsou uvedeny hodnoty korelačního koeficientu a p hodnoty. Statisticky významné 

výsledky jsou označeny tučně. 

 

Pomocí kanonické korelační analýzy byla následně hodnocena kumulativní prediktivní hodnota 

obou klasifikací s ohledem na všechny sledované parametry. Jamiesonova klasifikace 

vykazovala lepší prediktivní hodnotu pro kumulovaný set proměnných (PASP, PAMP, CI, 

PVR), ve srovnání s UCSD klasifikací (r2 = 0,29 vs r2 = 0,11), nicméně tyto korelace nebyly 

statisticky významné (p = 0,25 vs p = 0,72).  
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4.7. Diskuze 

Pro posouzení přítomnosti reziduální plicní hypertenze jsme se rozhodli použít hemodynamické 

údaje zaznamenané pomocí Swan-Ganzova katétru zavedeného do plicnice peroperačně jako 

součást peroperační a pooperační monitorace pacienta. Pro statistickou analýzu jsme odečetli 

hodnoty zaznamenané 48 hodin po operaci. Ačkoliv výsledky z časného období po operaci se 

někdy mohou lišit od dlouhodobého pooperačního vývoje, rozhodli jsme se je pro statistickou 

analýzu použít a to zejména z důvodu vyšší přesnosti naměřených hodnot (ve srovnání 

s echokardiografickým vyšetřením) a také z důvodu úplnosti dat, která je v pozdějším 

pooperačním období výrazně zatížena spoluprací pacienta.    

 

Kromě hemodynamických parametrů jsme do analýzy zahrnuli i hospitalizační mortalitu, 

přežití pacientů a výskyt pooperačních komplikací jako krvácení do dýchacích cest a reperfuzní 

edém. U těchto proměnných byla jako lepší prediktor vyhodnocena UCSD klasifikace. Nabízí 

se tedy teorie, že tyto parametry jsou asociované s anatomickou lokalizací CTEPH postižení. 

Jejich četnost je vyšší u periferního typu postižení a vyšší stupně UCSD klasifikace jsou tedy 

spojeny s horší pooperační prognózou.  

 

V případě UCSD klasifikace je napříč sledovanými parametry zjevná jistá posloupnost dat a 

tedy horší výsledky ve spojitosti se zvyšujícím se stupněm klasifikace. V případě Jamiesonovy 

klasifikace tento trend, nicméně, patrný není. Důvodem může být fakt, že zatímco u UCSD 

klasifikace je jasná anatomická posloupnost ve spojitosti s jednotlivými stupni, v případě 

Jamiesonovi klasifikace je anatomická posloupnost pouze mezi typem 2 a 3. Typ 1 je na základě 

anatomické lokalizace postižení totožný s typem 2 (postižení v hlavních a lobárních větvích 

plicnice). Rozdílem je pouze přítomnost čerstvých trombů v případě typu 1. Z analýzy rozdílů 

mezi typem 1 a 2 Jamiesonovy analýzy je patrné, že přítomnost čerstvých trombů (typ 1) je 

spojena s horšími výsledky hemodynamických parametrů, nicméně s nižší četností 

pooperačních komplikací a s nižší časnou mortalitou. 

 

Mezi hlavní limitace patří retrospektivní povaha studie, nízká četnost pacientů zastoupených 

v některých ze sledovaných parametrů, již zmíněný záznam hemodynamických parametrů 

časně po PEA a provedení studie na úrovni jednoho centra. 
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4.8. Závěr 

Statistickou analýzou bylo zjištěno, že každá z chirurgických klasifikací endarteria 

odstraněného při PEA má lepší prediktivní hodnotu pro určité sledované parametry, nicméně 

ani jedna z nich není celkově lepším prediktorem reziduální plicní hypertenze a pooperačního 

průběhu u pacientů po PEA. Jamiesonova klasifikace má lepší prediktivní hodnotu ve vztahu 

k pooperační hodnotě PASP a PAMP. UCSD klasifikace má lepší prediktivní hodnotu ve 

vztahu k pooperační hodnotě PVR, k predikci pooperačního krvácení do dýchacích cest, k 

hospitalizační mortalitě a k dlouhodobému přežití pacientů. 
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5. Závěrečné shrnutí 

V naší práci jsme prokázali, že parametry z měření plicních tepen v obrazech z předoperační 

CTPA je možné použít v klinické praxi u pacientů s CTEPH k predikci reziduální plicní 

hypertenze po PEA. Zjistili jsme, že nejlepším prediktorem ze sledovaných parametrů je 

aortopulmonální index (poměr velikosti průměru ascendentní, případně descendentní aorty a 

velikosti průměru kmene plicnice měřené v axiálních řezech v úrovni bifurkace kmene plicnice, 

kolmo na dlouhou osu tepny), pomocí kterého je možné predikovat jak přítomnost reziduální 

plicní hypertenze po PEA, tak efekt této chirurgické léčby charakterizovaný poklesem PASP. 

Dále jsme zjistili, že nižší hodnota aortopulmonálního indexu (≤ 0,88 pro Ao/PA a ≤ 0,64 pro 

DAo/PA) predikuje lepší výsledek chirurgické léčby CTEPH. Tato zjištění je možné aplikovat 

v klinické praxi zejména v indikační rozvaze u hraničních pacientů (hraničních jak z pohledu 

splnění indikačních kritérií, tak z pohledu únosnosti rizika operace) a také může vést 

k přesnějšímu pooperačnímu sledování rizikových pacientů s cílem časného odhalení 

přítomnosti reziduální plicní hypertenze a její terapie. 

 

Dále jsme prokázali že obě v klinické praxi běžně používané chirurgické klasifikace endarteria 

odstraněného z plicních tepen při PEA (Jamiesonova klasifikace a UCSD klasifikace) mají 

prediktivní hodnotu ve vztahu k hemodynamickým a klinickým pooperačním parametrům. Při 

snaze o porovnání prediktivní hodnoty obou klasifikací jsme zjistili, že každá z uvedených 

klasifikací je lepším prediktorem pro určité sledované parametry (Jamiesonova klasifikace pro 

predikci PASP a PAMP, UCSD klasifikace pro predikci PVR, pooperačního krvácení do 

dýchacích cest, časné nemocniční mortality a dlouhodobého přežití pacientů). Při analýze 

kumulativní prediktivní hodnoty obou klasifikací se nicméně nepotvrdila superiorita ani jedné 

z klasifikací. Klinická aplikace prediktivní hodnoty těchto klasifikací je předmětem dalšího 

výzkumu. 

 

Reziduální plicní hypertenze je aktuálním problémem, se kterým se setkávají všichni, kdo 

pečují o pacienty s CTEPH. Věříme, že zjištění, která tato práce přinesla, se stanou dalšími 

dílky komplexní mozaiky obrazu pacientů s CTEPH a přispějí k lepším výsledkům péče o tyto 

pacienty.   
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