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1. Úvod 

Plicní hypcrtcn/c je syndrom, charakterizovaný /výšením středního tla-

ku v plieniei nad 25 mml lg v klidu nebo nad 30 mml lg při zátěži. Vzniká jako 

důsledek onemocnění plic. srdce nebo v souvislosti s poruchami regulace dý-

chání. Poslední klasifikace plicní hypertenze z roku 2003 rozeznává pčt kate-

gorií: plicní arteriální hypertenzi (PA1I). plicní hypertenzi při onemocnění 

myokardu nebo chlopenního aparátu, plicní hypertenzi při plicních onemocnění 

a/nebo při hypoxémii. plicní hypertenzi při chronické tromboembolické plicní 

nemoci (CTIÍPll) a konečně plicní hypertenzi z jiných příčin. V posledních 

letech se zájem soustřeďuje zejména na skupinu PAI1 a CTHPH. Důvodem je 

nebývalý pokrok ve farmakoterapii ještě nedávno neléčitelné PAH a možnost 

kurativní chirurgické intervence u chronické tromboembolické plicní hyperten-

ze (1). 

CTKPI1 je spíše relativně málo diagnostikované než vzácné onemocně-

ní. rozvíjející se na podkladě opakovaných embolizací do malého oběhu. U 

takto postižených pacientů nedojde z různých příčin ke kompletnímu rozpuště-

ní embolu. Jejich ťibrózní přestavbou dochází ke stenózám až obstrukcím větví 

plicnice, zvyšuje se tlak v malém oběhu, plicní vaskulární rezistence (PVR) a 

postupně se rozvíjí pravostranné srdeční selhání. Přesná incidence CTEPH není 

známa, studie však ukazují, že výskyt je mnohem častější, než se odhadovalo a 

dosahuje až 3.8 % do dvou let po první embolizaci. Příčina není zcela zřejmá a 

pouze v menšině případů lze identifikovat přítomnost některého hyperkoagu-

lačního stavu. Jedna z teorií vysvětluje vznik tohoto postižení nedostatečnou 

spontánní fibrinolýzou embolu díky přítomnosti rezistentního fibrinu, či nízké 

hladině trombomodulinu. Diskutuje se také o vlivu reakcí na uvolněné cytoki-



ny po primární embolixaci nebo o podílu endoteliální dysfunkce plicních cév v 

patofyziologii tohoto onemocnění. Na výsledném rozvoji vysokého tlaku v 

malém oběhu se určitou měrou podílí také remodelace plicních tepen. CTEPH 

má bez chirurgické léčby velmi špatnou prognózu a nemocní se středním tla-

kem v plicnici nad 50 mmllg se dožiji 5 let s pravděpodobností pouze 10%. 

Konzervativní léčba je přitom, v porovnání s léčbou jiných typů plicní hyper-

tenze. velmi omezená. Zahrnuje především antikoagulaci, dlouhodobou oxyge-

noterapii a léky užívané v léčbě chronického srdečního selhání - diuretika, 

pozitivně inotropní látky a ACH-inhibitory. Mezi specifická léčiva v poslední 

době aplikovaná u tohoto onemocnění patří analoga prostacyklinů. Perkutánní 

balonková atriální septostomic nezlepšuje signifikantně prognozu nemocných 

s CTlíPH a transplantace plic je účinná, ale nabízí, díky omezenému počtu dár-

ců. řešení jen malému množství pacientu. Navíc jsou její výsledky zatíženy 

poměrně vysokou mortalitou (2). 

Kndarterektomie arteria pulmonalis (PHA) představuje potenciálně ku-

rativní metodu léčby CTHPI1 pro vybrané nemocné. Je známá a používaná již 

od 60.let minulého století, ale většího rozšíření doznala až v posledních 20 le-

tech. poté. co byla technika operace detailně rozpracována do současné podoby 

prof. Jamiesonem. Do dnešní doby bylo na pracovištích s různou kapacitou 

odoperováno okolo 3000 pacientu. Mortalita se pohybuje mezi 5 a 24 % a vět-

šinou je nepřímo úměrná počtu odoperovaných nemocných v daném centru 

(3,4). 

Základním předpokladem pro úspěch celého programu PEA je multi-

disciplinární spolupráce kardiologů, radiologů, chirurgů a anesteziologů-

intenzivistú. Společné úsilí vede ke stanovení přesné diagnózy a ke správnému 



výběru vhodných kandidátu operace. Kooperace týmu během samotného vý-

konu a v časném pooperačním období pak garantuje nejlepší možný výsledek 

pro daného pacienta. 

Principem operace je obnovení plicní perfuze odstraněním fibrózně 

změněných částí stěny cév spolu s rovněž fibrózně přeměněnými tromby, které 

obliterují lumen tepen. Operace probíhá s použitím mimotělním oběhu. Důleži-

tou podmínkou úspěšné a bezpečné endarterektomie je přehlednost a dokonalá 

viditelnost periferních větví plicnice v operačním poli. Abychom této viditel-

nosti dosáhli, je standardní technikou použití cirkulační zástavy v hluboké hy-

potermii. Zchlazení organizmu na 16 18 st.C je vitálně důležité pro ochranu 

viscerálních orgánů a především mozku před následky zhruba 40 minutové 

cirkulační zástavy, během které je kompletně zastavena perfuze přístrojem pro 

mimotělní oběh. Vzhledem k významným hemodynamickým a teplotním změ-

nám. ke kterým dochází v průběhu operace, i vzhledem k samotné délce výko-

nu musí být pacienti komplexně invazivně monitorováni (centrální žil-

ní i arteriálnH plicnicové tlaky, saturace krve z jugulárního bulbu). Také je ne-

invazivně sledována elektrická aktivita mozku bispektrální analýzou a teplota 

těla na 3 místech v nasopharyngu. rektu a v močovém měchýři. 

Po zchlazení pacienta na cílovou teplotu a podání farmakologické pro-

tekce CNS probíhá zástava a samotná endarterektomie. Mezi zákrokem na pra-

vé a levé straně je obnovována cirkulace mimotělním oběhem a prováděna 

reperfuze za sledování hodnot bispektrální analýzy a saturace krve odebrané 

z jugulárního bulbu. Po dokončení sutury plicnice se opět rozbíhá mimotělní 

oběh a nemocný je ohříván. Jakmile je dosaženo normotermie je nemocný 

zpravidla připraven na odpojení od mimotělního oběhu a dokončení operace. 



V časném pooperačním období jsou nemocní nejčastěji ohroženi repe-

fu/ním poškozením dříve chronicky neprokrvcných partií plic, které se projeví 

edémem. lokalizovaným v oblastech s provedenou endarterektomií. Další čas-

nou komplikací, k níž přispívá dlouhá mimotělní cirkulace, je akutní renální 

insuficience s nutností zavedení dočasné eliminační metody. 

Po úspěšné Pii A dochází k významnému klinickému zlepšení, které se 

projeví normalizací tlaku v plicnici a echokardiograficky měřitelným zmenše-

ním pravé komory se současným zlepšením její funkce. Snížení tlakového pře-

tížení pravé komory a zlepšení plnění komory levé vedou k normalizaci jejího 

tvaru a velikosti (5). 

Klíčovým problémem, jak jsme si ověřili i my, je interdisciplinární spo-

lupráce kardiochirurga, kardiologa, radiologa a anesteziologa - intenzivisty 

optimálně v centru s komplexní zkušeností s problematikou plicní hypertenze. 

Pouze taková centra mohou nemocným nabídnout komplexní diagnostickou a 

terapeutickou péči (1.2). 

2. Cíle práce 

Prvním cílem naší práce byla implementace komplexního programu 

chirurgické léčby CTKPH fungujícího na Klinice hrudní a srdeční chirurgie 

Univerzity Johanna Cíutenberga v Mainzu do našich podmínek, tj. jeho převze-

tí, cílená modifikace a rozvoj odpovídající podmínkám Kardioccntra VFN a 

potřebám našich pacientů a to jak po stránce diagnostické tak chirurgické i 

anestcziologicko-intenzivistické. 

Dalším cílem naší práce bylo nalezení takového anesteziologického po-

stupu, který by minimalizoval hemodynamickou nestabilitu po úvodu do 

anestézie a co nejvíce zkrátil dobu strávenou na ventilátoru. Takový postup by 



omezil riziko oběhového zhroucení, které hrozí v souvislosti s úvodem do 

anestezie u chronicky pravostranně selhaného pacienta. Zkrácením doby umělé 

plicní ventilace by umožnil časnější rehabilitaci a mobilizaci našich pacientů. 

Umělá plicní ventilace navíc v pooperaěním období zvyšuje potřebu sedace 

pacientu a přináší riziko vzniku plicních infekčních komplikací. 

Posledním cílem naší práce bylo. v rámci programu chirurgické léčby 

CTEPH, nalézt řešení problému spojeného s vazoparalýzou nemocných na 

mimotělním oběhu. V důsledku jeho působení je u všech těchto pacientů více 

či méně rozvinut proces vazodilatace, který, není-li rychle adekvátně léčen 

může vyústit až ve vazodilatační šok. Jednou z jeho příčin je snížení hladiny 

hormonu neurohypoíyzy vasopresinu a jeho relativní deficit vlivem prolongo-

vané mimotělní cirkulace. Standardním postupem je zahájení podpůrné vazo-

presorické léčby Norepinephrinem, který má však nepříznivé proarytmogenní 

účinky, přispívá k zvýšení tlaku v plicním řečišti a k udržování zvýšené plicní 

vaskulární rezistence. To je však velmi nevýhodné u nemocných po PEA pře-

devším v časném pooperačním období, kdy se její perzistující vysoká hodnota 

ukázala být prediktivním faktorem mortality. 
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ZKUŠENOSTI S CENTRALIZACÍ NEMOCNÝCH S PUČNÍ HYPERTENZÍ V ČESKÉ 
REPUBLICE 

Pavel |ANSA . Jaroslav LINDNER'. Michael ASCHERMANN'. Tomái PALEČEK'. Marcela ŠKVAŘILOVÁ'. |an HORÁK'. Radim BEČVÁŘ5. 
Dana TEGZOVÁ3. Samuel HELLER'. Aleš KOVAŘÍK'. David AMBROŽ1. |an KUNSTÝŘ*. Alei LINHART' 

Experíences with centralization of patients with pulmonary hypertension 
in Czech Republic 

(Z 'II. interní kliniky kardlologie a angiologle Všeobecne fakulmí nemocnice a I. Lékařské fakulty Univerzity Karlovy v Praze, přednosta 
prof. MUDr. Michael Aschermann. DrSc., F.E.S.C.. z 'II. chirurgické kliniky kardiovaskulární chirurgie Vieobecné fakultní nemocnice 
a I Lékařské fakulty Univerzity Karlovy v Praze, přednosta doc. MUDr. |an Toiovský. CSc.. z 'Revmatologického ústavu v Praze, 
přednosta prof. MUDr. Karel Pavelka. DrSc.. a z 'Kliniky anesteziologie a resuscitace Vieobecné fakultní nemocnice a I Lékařské fakulty 
Univerzity Karlovy v Praze, přednosta MUDt. Martin Stfiteský, CSc) 

SOUHRN 
Východisko: Plicni hypertenze je závažný syndrom s velmi 
nepříznivou prognózou Zahrnuje řadu onemocněni, která lze 
s úspěchem léčit Jarmaky (skupina plicni arteriálni hypertenze 
PAH) nebo chirurgicky (chronická tromhoemholická plicni 
hypertenze CTEPH). Vzhledem ke komplikovanosti diagnostiky 
a léčby plicni hypertenze je trendem soustředit péči o tyto pacienty 
do specializovaných center. Autoři prezentuji vlastni zkušenosti 
s centralizaci těchto nemocných v České republice. 
Soubor: Od roku 1998 do ihibno 2005 bylo v Centru pnu plicni 
hypertenzi na 11 interni klinice Všeobecné fakultní nemocnice 
v Praze diagnostikováno 71 nemocných s PAH (62 % len. průměr-
ný věk 47 let) a 2.1 nemocných s (TEPU (48 % ten, průměrný věk 
49 let). Echokardiografický sereening PAH bvl proveden u 54 
pacientu se systémovou sklerodermii. 
Metodiku: \emoční s PAH byli léčeni na základě testu akutní plicni 
vazodilatace konvenčně (blokátory kalciový>ch kanálů) nebo 
prostanoidy (intravenózni epoprostenol, subkutánni treprostinil) 
a hosentanem. I.' I pacienta s PAH byla provedenu balónková 
atriálni septostomie. K endarterektomii phcnice bylo indikováno 
7 pacientuCTEPH 
Výsledky: Dlouhodobá odpověď na léčbu blokátory kalciových 
kanálů byla přítomna pouze u 5 nemocných s PAH. Při léčbě 
epoprostenolem byla po 9 měsících zlepšena vzdálenost dosatená 
při testu šestiminutové chůze průměrně o 174 m. při léčbě 
treprostinilem o 136 m. a při léčbě bosentanem o 39 m. 11 
I pacienta /X) balónkové atriálni septostomii bvlo dosaženo poklesu 
středního tlaku v plicnici z 55 mm lig na 45 mm lig a zlepšeni 
vzdálenosti při testu šestiminutové chůze o 65 m. Mortalita pacien-
tu. u nichi hvla provedena endarterektomie phcnice byla nulová 
Operaci bylo dosaieno prakticky normalizace hemodvnamických 
parametrů >• malém oběhu, vzdálenost dosažená při testu 
šestiminutové chůze se jit po měsíci od operace prodloužila 
průměrně o 155 m. 
Závčry: PAH je nadále nevyléčitelné onemocněni. Moderní 
farmakoterapii lze však zásadně ovlivnit symptomy a rovněž 
prognózu choroby Endarterektomie plicnice je kurativni metodou 
pro pacienty s (TEPU s chirurgicky dosažitelnou trombotickou 
obstrukci plicnice Centralizace péče o nemocné s plicni hypertenzi 
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Sl/MMARY 
Ruckground: Pulmonary hypertension is a serious syndrome with 
a verv unfavourable pmgnosis. li embraces numerous diseases 
that can he successfully trealed by pharmaceuúcals tgroup of 
pulmonary arterial hypertension PAH) or surgicailv (chróme 
thromhoemholic pulmonary hypertension CTEPH). I)ue to the 
complicated diagnostics and therapy of pulmonary hypertension 
the care for these patient-, is concentrated in speciahzed centres 
The authors /třeseni their own experíences with the centrnlization 
of these patients in the ('zech Republic. 
Patients: Erom the year 1998 tlil Apríl 2005 the Centre 
for Pulmonary Hypertension al II. Inlemal Chnic of General 
( niversity Hospital in Prague, 71 patients with PAH (62 % offemales. 
mean age 47 years) and 25 patients with CTEPH (48 % offemales. 
mean age 49 years) were diagnosed Echoeardiographu sereening of 
PAH was conducled in 54 patients with systemic sclerotkrma 
Methods: Patients with PAH were treateil hased on the test oj cicvte 
pulmonary vasodilation conventionnlly (calcium channel blockers) 
or by prostanoids (intravenous epoprostenol, suheutaneous 
treprostinil) and hosentan ln I PAH patient baloon atria! 
septostomy was performed. Seven CTEPH patients were índicated 
for pulmonary endarterectomy. 
Results: l.ongterm response to calcium channel blockers 
treatment was presem in onlv 5 patients with PAH. ln epoprostenol 
treatment the distance achiewd at 6 minuté walk test was 
improved in a\'erage bv 174 m after 9 months, in treprostinil 
treatment by 136 m and in hosentan trealmenl by 39 m After 
baloon atrial septostomy one patient showed deereased mean 
inilmonary artery pressurv frxim 55 mm lig to 45 mm lig and the 
distance improvement by 65 m al 6-minute walk test Ihe mortality 
of patients who underwenl pulmonary endarterectomy equaleil 
zero. Ihe operation resulled in normál hemodynamic parameters 
in pulmonary circulation, the distance at 6-minute walk lest one 
month since the operation has prolonged by 155 m in a\>erage 
Conclusíons: PAH remains an incurable disease Modem 
pharmacotherapy may fundamentalh affect the svmptoms and the 
pmgnosis of the disease Pulmonary endarterectomy is a curative 
methodforpatienu with ( TEPU with surgicallv accessible thrombo-
tic ohstniction of pulmonary artery. The centralized care for patients 
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je racionální nutnosti umothujici získat maximum zkušenosti 
v komplikovanou diagnostikou a ekonomicky mimořádní náročnou 
léčbou tohoto syndromu. 
Klíčová slova: plicni hypertenze plicni arteriálnl hypertenze 
chronická tromhoemholická plicni hypertenze endarterektomie 
plicnlce. 

Úvod 
Plicni h y p e r t e n z e |e s y n d r o m charak te r i zovaný 

zvýšením středního tlaku v plicnlci nad 2 5 mm Hg v klidu 
nebo nad 30 mm Hg při zátěži. Vzniká |ako důsledek 
m n o h a o n e m o c n ě n í plic. s rdce n e b o v souvis lost i 
s poruchami regulace dýchání. 

Ke zvýšení tlaku v plicnlci dochází třemi základními 
způsoby, které se mohou vzá jemně kombinovat: zvýšením 
plicni cévní rez is tence , zvýšen ím tlaku v zaklíněni 
a zvýšením cévního průtoku. 

Od počátku 70. let dvacátého století se datuji snahy 
podrobněji klasifikovat chronickou plicni hypertenzi. Poslední, 
tzv. Benátská klasifikace plicni hypertenze vznikla v roce 
2003. Klasifikace rozeznává pět kategorií: plicni arterláini 
hypertenzi (PAH). plicni hypertenzi při onemocněni myokardu 
nebo chlopní levého srdce, plicni hypertenzi při pllcnich 
onemocněních a/nebo při hypoxémli. plicni hypertenzi při 
chronické trombotlcké a/nebo emboilcké nemoci a plicni 
hypertenzi z jiných příčin. Klinické jednotky v každé kategorii 
ma|i do jisté míry podobnou patogenezi. kliniku a léčbu. 

V posledních letech se zájem soustředí zejména na 
skupinu PAH a chronickou t romboembol lckou plicni 
hypertenzi (CTEPH). Příčinou je nebývalý pokrok ve 
farmakoterapli ještě nedávno neléčitelné PAH a možnost 
kuratlvní chirurgické Intervence u chronické t rombo 
emboilcké plicni hypertenze. 

Farmakolerapii PAH lze rozdělit na léčbu konvenčni, 
nekonvenční a specifickou, jako konvenčni se označu je 
léčba srdečního selhání, antlkoagulační léčba a podání 
vazodilatačních blokátorů kalclových kanálů u nemocných 
se zachovalou vazoreaktivltou. )ako nekonvenčni léčba bývá 
označována kontinuální intravenózní léčba ana logem 
prostacyklinu - epoprostenolem, především pro kompliko-
vaný způsob podání, které zahrnu|e nutnost Implantace 
tunel izovaného centrálního žllního katétru a kontinuální 
dávkování léku malou přenosnou Infúzní pumpou . Za 
specifickou léčbu se považuje léčba analogy prostacyklinu 
(zmíněný Intravenózní epopros t eno l . subkutánní trep-
rostlnll, Inhalační lloprost), antagonls ty endotel inových 
receptorů (duální antagonlsta bosentan. selektivní antago-
nlsté sltaxsentan a ambrisentan) a inhibitory fosfodleste-
rázy (slldenafil). K nefarmakologlckým intervencím u PAH 
řadíme atTiáiní septostomii a transplantaci plic. 

U nemocných s CTEPH předs tavu |e potenciá lně ku-
ratfvni metodu endarterektomie plicnlce (PEA). Vhodnými 
kandidáty (sou ze jména pacienti s postižením centrálních 
větví plicnlce. Principem operace r>ení embolektomie. ale 
endar terektomie. tedy odstranění organizovaného fibro-
t lzovaného trombu s částí cévní s těny plicnlce. Výkon se 
provádí ze s ternotomie v mlmotěinim oběhu a v hluboké 
hypotermli. Pro úspěch operace je nezbytná vlzualizace 
dls tá lních vě tv i pl icnlce. Ta je v p ř í p a d ě CTEPH 
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wtth pulmonary hyperlension is n rational inevilability to achiew the 
maximum of experiences wilh the compllcated diagnostici and a ivn 
costív methixl oj this syndrome 
Key words: pulmonary hyperlension pulmonary arterial 
hyperlension chraňte thromhoemholic pulmonary hy/>ertension 

pulmonary endarterectomy. 

komplikována výrazným kolaterálnim pří tokem z bron-
chiálnich tepen. Proto se vlastní endar terektomie provádí 
v kompletní cirkulační zástavě. 

Druhá Interní klinika VFN a 1. LF UK v Praze se tradičně 
věnu |e problematice plicni cirkulace. V roce 1959 zde byla 
zřízena hemodynamlcká laboratoř a řada tady vznlka|icich 
prací získala světový věhlas. Také proto byla právě v Praze 
z a l o ž e n a Soc i e t a s Europaea Phys lo logiae Cllnlcae 
Resplratoriae (SEPCR). Na tu to tradici | sme se pokusili 
navázat a v roce 1998 jsme Iniciovali vznik specializova-
ného Centra pro plicni hypertenzi na II. interní klinice VFN 
a 1. LF UK. 

Od roku 2002 jsme zahájili léčbu nemocných s PAH 
Intravenózním e p o p r o s t e n o l e m . pos l éze rovněž sub-
kuténním treprostinilem a perorálním b o s e n t a n e m . Od 
roku 2 0 0 2 provádíme systematický screenlng PAH u ne-
mocných se systémovou sklerodermlí. kteří jsou zařazeni 
v Národním registru revmatlckých chorob a d lspenza-
rlzovánl v Revmatologickém ústavu v Praze. V roce 2 0 0 3 
j sme zahájili ve spolupráci s p r o f . F.ckhardem Mayerem 
z Kliniky kardiochirurgie a hrudni chirurgie Fakultní 
nemocn ice v Malnzu teoret ické přípravy pro |ektu PEA 
v ČR. Vlastní operační program byl v Kardlocentru VFN 
započat v záři 2004. 

Metodika a soubor nemocných 
Centralizace nemocných s PAH byla zahálena dotaz-

níkovou studií směrovanou na kardlologlcka a pneumo-
loglcká pracoviště fakultních nemocnic v ČR. Cílem bylo 
z|lstlt úda je o výskytu, léčbě a mortal i tě n e m o c n ý c h 
s PAH diagnostikovaných na těchto pracovištích v letech 
1980 až 1999. 

Od roku 1998 do dubna 2 0 0 5 byla v našem centru 
s tanovena diagnóza PAH u 71 nemocných, 62 % před-
stavovaly ženy (tab. 1). Idlopatlckou PAH mělo 34 
nemocných, familiární PAH 4 nemocní . PAH při systé-
mových onemocněních 24 nemocných. PAH v důsledku 
vrozených levo-pravých zkratů 7 nemocných a PAH při 
ja temim onemocněn í byla diagnostikována ve 2 přípa-
dech . Test akutní plicni vazod l l a t ace byl p rováděn 

Tabulka 1. Charakteristika souboru nemocných s plicni 
artortMní hypertenzi diagnostikovaných od r. 1099 do dubna 
2005 na II. interní klinice VFN a 1. LF UK v Praze 

Počet 71 (62 % žen) 
Věk 47 (16 - 8 5 ) 
Střední tlak v pfcnici 57 i 15,9 mm Hg 
Srdeční index 2.12+ 0.8 l/min/m? 

Plicni arteriolámi rezistence 12,9 ± 5,1 WU 
NYHA l/ll/lll/IV 2/8/27/34 

Vysvětlivky WU - Woodovy jednotky 
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ana logem prostacyklinu. Počáteční dávka 2 ng/kg/min 
byia zvyšována vždy o 2 ng/kg/min . maximálně d o 
16 ng/kg/mln. Za pozitivní se tes t považu |e v př ípadě 
poklesu středního tlaku v pllcnici a lespoň o 10 %. ale pod 
4 0 m m Hg bez poklesu h o d n o t y s rdečn ího výde | e . 
V př ípadě pozitivity testu byli nemocní léčeni vysokými 
dávkami blokátorů kalciovych kanálů a antfkoagulancil 
U pacientů s fixovanou plicní hypertenzí ve stádiu NYHA 
111 a NYHA IV byla Indikována specifická léčba a chronická 
ant ikoagulačni léčba Epopros teno lem bylo l éčeno 15 
nemocných , subkutánním treprost lnl lem 9 n e m o c n ý c h 
a perorálním bosen tanem 6 pacientů. Jeden nemocný byl 
indikován k balonkové atrláiní septostomfi. 

O d roku 2 0 0 2 byl p r o v e d e n echokard logra f ický 
screening PAH u 54 nemocných (94,4 % žen) se systé-
movou sklerodermli s l edovaných v Revmato logickém 
ústavu v Praze. Průměrný věk nemocných byl 52 let. Plicní 
hyper tenze v důsledku Intersticlálního plicního procesu při 
sys témové sklerodermli byla odlišena stanovením poměru 
FVC (%) a DLCO (%). Hodnota nad 1.8 svědčí pro plicni 
arteriální hypertenzi . 

Diagnóza CTEPH byla stanovena u 25 nemocných (48 % 
žen, průměrný věk 49 let). U všech nemocných byla kromě 
hemodynamického vyšetření provedena anglografle plicnice 
(obr. 1) a CT plic s podáním kontrastní látky (obr. 2) 
K odlišení od PAH se sekundární embolizaci nebo trombó-
zou In sítu byl u všech nemocných prováděn anglograflcky 
průkaz broncho-pulmonálnich kolaterál (obr. 3). K PEA bylo 
Indikováno 7 nemocných (tab. 2). 

Obrázek 1. Angiogram nemocného s chronickou 
tromboemboltekou pticni hypertenzi (pravá bočná projekce) 

Obrázek 2. 3-0 rekonstrukce angio-CT u nemocného 
s chronickou iromboembolickou pticni hypertenzi 

3 I8 

Obrázek 3. Angiogram mohutné vinuté 
broncho-pulmonálnl kolaterály u nemocného * téžkou 
chronickou tromboemboilekou plicni hypertenzí 

Tabulka 2. Charakteristika souboru nemocných 
s chronickou tromboembolickou pticni hypertenzi 
indikovaných k endarterektomii plicnice 

Počet 7 (57 % žen) 
Věk 40 (24 - 59) 
Střední tlak v plicnici 5 6 + 1 2 mm Hg 

Srdeční index 7,96 i 0.47 
l/min/rrr 

Plicni artenolámi rezistence 1?.43 ± 5,99 WU 
Koagulační poruchy 4 

Vysvětlivky WU - Woodovy jednotky 

V ý s l e d k y 
Při retrospektivním z|lšťováni záchytu PAH na fakultních 

kardlologických a pneumologických pracovištích v ČR 
v le t ech I980- I999 ]sme získali úda |e o 17 nemocných 
(59 % žen. průměrný věk 43.6 toku). Ďlokátory kalclových 
kanálů bylo empiricky léčeno 47 % nemocných, antikoagulač 
ni léčba byla indikována pouze v 18 % případů. 

U nemocných s PAH diagnostikovaných na II interní 
klinice VFN a 1. Lf UK od roku 1999 byla zachovaná 
vazoreaktivlta nalezena u 8 nemocných, kteří byli následné 
Indikováni k léčbě blokátory kalciovych kanálů. Používán |e 
re tardovaný ntfedlpln v maximální to le rované dávce. 
Průměrná denní davka činila 190 mg. Pouze u 5 nemocných 
však zůstala vazoreaktivlta zachována alespoň I rok. 

Léčba Intravenozním epopros tenolem byla Indikována 
u 15 nemocných s pokročilou PAH (tab. 3. obr. 4). V 6 

Tabulka 3. Nemocni s plicni artenálni hypertenzi léčeni 
specifickou léčbou 

Epoprostenol Treprortinil Bosentan 
Počet 15 9 6 
NYHA III/IV 4/11 4/5 6/0 
Střední tlak 
v plicnici (mm Hg) 59 66 50 

Srdeční index 
(l/min/m') 1.6 1,9 2,35 

Plicni arteriolárnl 
rezistence (WU) 16,29 15,9 10,65 

Délka léčby 
(měsíce) 1 7 ( 3 - 2 6 ) 11 (4 - 23) 1 2 ( 2 - 2 7 ) 

Dávka 11 (6-23) 
ng/k g/min 

14 (10-28) 
ng/kg/min 

62,5/125 mg 
2xdenně 

Úmrtí 2 1 0 

Vysvětlivky WU - Woodovy tednotky 
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případech se komplikovala Infekci v okoli permanentního 
centrálního žllního katétru. ve 3 případech bylo nutno 
katětr re implantovat . Trombóza podklíčkové žíly se 
vyskytla v I případě, v 1 případě sl nemocný náhodně 
katětr vytrhl. Dva nemocní zemřeli. Při d louhodobém 
sledováni nemocných |e zřetelné zlepšení funkční zdat-
nosti m ě ř e n é vzdálenost í dosaženou při tes tu šesti-
mlnutové chůze (tab. 4). 

Obrázek 4. Aplikační systém pro léčbu intravenóznim 
epoprostenolem Infúze je aplikována ambulantní pumpou 
kontinuálně cestou tunelovaného permanentního centrálního 
žilnlho katétru 

Tabulka 4. Vzdálenost (m) dosažená při testu iestlmlnutové 
chůze při specifické léčbé plicní atrenálni hypertenze 

Před léčbou Měsíc 3 Měsíc 6 Méslc 9 
Epoprostenol 265 351 401 439 
Treprostinil 282 370 415 418 
Bosentan 406 424 433 445 

Subkutánní Infúzní léčba treprostlnllem byla Indikována 
u 9 nemocných s PAH (tab. 3. obr. 5). Pro nesnesitelnou 
lokální bolestivou reakci bylo nutno I pacienta převést na 
perorální léčbu bosentanem a I pacienta na Intravenózní 
treprostlnll. Podobné jako u epoprostenolu dochází při 
léčbě k výraznému zlepšení funkční zdatnosti (tab. 4). 

Obrázek 5. Aplikační systém pro léčbu subkutánním 
treprostinilem. Infúze je podávána kontinuálně tenkou podkožní 
kanytou Lehké zarudnuli v okoli místa vpichu >e typickou lokální 
reakci při podkožní aplikaci piostacyklinu 

Perorálním bosen tanem bylo l éčeno 6 nemocných 
s těžkou fixovanou PAH (tab. 3). Závažné nežádoucí účin-
ky se nevyskytly. Zlepšeni funkční zdatnosti |e uvedeno 
v tabulce 4. 

K balonkové atrlálni septos toml l byl Indikován I 
nemocný s těžkou fixovanou PAH. který nebyl vhodný ke 
specifické léčbě. Po proceduře bylo d o s a ž e n o poklesu 
středního tlaku v pllcnlcl z 55 mm Hg na 45 mm Hg 
a zlepšeni vzdálenost i při tes tu šes t lminutové chůze 
o 6 5 m. Pacient přežívá 18 měsíců od výkonu. 

Při s c r e e n l n g o v é m vyše t řování n e m o c n ý c h se 
systémovou sklerodermlí byly známky plicní hyper tenze 
pří tomny celkem u 28 nemocných (51.8 %). Ve ZO 
případech se |ednalo o PAH. u ostatních nemocných byla 
plicní hypertenze důsledkem postižení plicního inrersricla 
při základním onemocněni. Známky plicní hypertenze byly 
přítomny rovněž u 4 asymptomarfckých nemocných. 

Plicní endarterektomle byla provedena u 7 nemocných 
(obr. 6). Výsledky jsou shrnuty v tabulce 5 U všech 
nemocných |e krátce po výkonu patrno výrazné zlepšení 
funkční zdatnost i (tab. 6). Při echokard iograf lckém 
sledování po operaci dochází k rychlé normalizaci velikosti 
pravostrannych oddílů, k pos tupné regresi hypertrof le 
pravé komory a k úpravě |efí systollcké funkce (obi. 7). 

Obrázek 6. Endarterium odstraněné u nemocného 
s chronickou tromboembotickou plicní hypertenzi pil 
endarterektormi pJIcnice 

n 

Tabulka 5. Výsledky plicnlch endarterektomii v Kardiocentru 
VFN v Praze 

Počet 7 
Časná mortalita 0 
Doba cirkulační zástavy (min) 49 (34 - 73) 
Délka mimotélniho obéhu (min) 335 
Celková délka operace (min] 450 
Délka mechanické ventilace (h) 54(16-212) 
Komplikace 

reperfúzni edém 2 
penkardiálni výpotek 4 
delirium 2 
krváceni 1 

labulka 6. V/dálenost (m) při testu Aestlminutové chůze 
u operovaných nemocných s chronickou tromboembollckou 
plicní hypertenzi 
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Obrázek 7. Výrazná dilatace pravostranných srdečních oddílů 
u nemocni s téikou chronickou tromboembolickou plicni 
hypertenzí (nahoře) a prakticky normalizace nálezu 2 týdny po 
úspééné endarterektomii plicntce (dole) 

D i s k u s e 
Cílem farmakoteraple PAH je zasáhnout do 3 základ-

ních patofyzlologlckých mechanizmů uplatňujících se při 
vzniku a rozvoji plicní arteriálni hypertenze (vazokonstrlk 
ce, prollferace. prokoagulační stav) a ovlivnit symptomy 
a prognozu nemocných. 

Blokátory kalciovych kanálu vedou l<e zlepšení hemo-
dynamlky a funkce pravé komory. Prognózu zlepšují 
u pacientů s tlakem v pravé síni nižším než 10 mm Hg. 
Léčba je Indikována pouze u nemocných s pozitivním 
testem akutní plicní vazodllatace. Retrospektivní analýzou 
rozsáhlého souboru 557 pacientů sPAH bylo prokázáno, 
že ač test byl pozitivní asi ve 13 % případů, dlouhodobé 
z léčby blokátory kalctových kanálů profitovalo pouze 7 % 
nemocných (I) . Doporučují se vysoké, maxlmálné 
tolerované dávky (2). 

Indikace anlikoagulačni léfhy u PAH vychází z tradičné 
dokumen tovaného prokoagulačného stavu a nálezu 
trombóz In sítu u těchto nemocných (3). Důkazy o účinku 
perorální antlkoagulační léčby vycházejí z několika 
nerandomlzovaných retrospektivních studií, které zahrnuly 
pouze nemocné s idiopatickou PAH a pacienty s PAH 
asociovanou s užíváním anorektlk. V úvahách o Indikaci 
antlkoagulační léčby u ostatních typů PAH lze vycházet 
z t ěch to retrospektivních analýz při pečlivém zvážení 
poměru rizika a benefitu (vyšší riziko krvácení do trávicího 
traktu u nemocných s PAH při jaterních onemocněních. 

naopak vyšší riziko rrombózy katétru u nemocných 
léčených epoprostenolem). Výsledek naši retrospektivní 
analýzy dokládá často chybné indikované empirické užití 
blokatorů kalclových kanálů a naopak nedos t a t ečně 
Indikovanou ant lkoagulační léčbu na pracovišt ích 
nezabývajících se specializovaně problematikou plicni 
hypertenze. 

Epoprostemtl je syntetický analog prostacykllnu. který 
je v léčbě PAH používán |!ž více než 2 deseti letí . 
Vzhledem ke krárkcmu biologickému poločasu |e nurno 
Je) podáva t formou d louhodobé kontinuální Infúze d o 
centrá lního žilního katétru . D louhodobá kontinuální 
infúzní léčba epopros tenolem je indikována u nemoc 
ných s PAH ve III. a IV. stádiu funkční klasifikace NYHA. 
kteří nejsou respondéry na základě testu akutní plicni 
v a z o d l l a t a c e . p ř í p a d n ě u n ichž doš lo k se lhán i 
vazod l la račn í léčby b loká to ry kalclových kanálů. 
Epoprosrenol zlepšuje u réchro pacientů funkční zdar 
nost. hemodynamlcké parametry a kvalitu života Je 
d o k u m e n t o v á n o z lepšeni p rognózy s tř í letým přeží-
váním v 6 5 % případů (4. 5). V důsledku tachyfylaxe je 
nu tno dávku epopros t eno lu b ě h e m chronické léčby 
zvyšovat . Průměrná dávka na začátku léčby činí 4 
8 ng/kg/mln. po roce léčby asi 20 ng/kg/mln. U řady 
nemocných do jde při dávce 20 - 4 0 ng/kg/mln ke 
stabilizaci klinického sravu a kontinuální zvyšování dávek 
pak není nutrie Vedle vlasrnich nežádoucích účinků 
e p o p r o s t e n o l u (bolesti čelistí, flush. bolest i hlavy, 
nauzea . arteriálni hypo tenze , tachykardie, bolesti na 
hrudi, r rombocytopénle ) jsou hlavním rizikem léčby 
lokální a s y s t é m o v é Infekční komplikace v důsledku 
permanentn ího centrálního žilního katétru a dále riziko 
poruchy Infúzní pumpy. Ze zkušenost i na velkých 
souborech nemocných lze očekávat lokální Infekční 
komplikaci v oblast i cen t rá ln ího žilního ka té t ru 
s pravděpodobnost i 22 - 6 8 % ročně u každého nemoc 
ného a p ravděpodobnos t s e p s e 0 - 39 %. Porucha 
p u m p y n e b o p rob lémy s p růchodnos t í ka té t ru s e 
vyskytují v těchto souborech 2 - 3-krát b ě h e m roku 
u každého pacienta. Léčba epopros tenolem |e mimořádné 
náročná na úzkou spolupráci mezi nemocným, |eho 
rodinou a cent rem, které řídí léčbu. Pacient a Jeho 
rodina musí být vyškoleni v ošetřování katétru. v pří-
pravě léku a obsluze pumpy. Nezbytná je možnos t 
telefonické konzultace s centrem, a to kdykoli. Ne|delšf 
d o k u m e n t o v a n é přežití n e m o c n é h o l éčeného Infúzi 
e p o p r o s r e n o l u |e 14 let. Původně se léčba epo-
pros tenolem považovala za most k transplantaci plic 
Dnes jde o terapii první volby a o nejúčlnnější alter 
natlvu transplantace u pacientů s těžkou plicni arteriálni 
hypertenzi. 

lYeprostwtl je trlcykllcký benzldlnový analog prosta-
cykllnu, který je natolik stabilní, ž e je) lze poda t 
rozpuš těný ve fyziologickém roztoku za poko jové 
teploty. )e možná Intravenózní a subkutánní aplikace, 
zkouši se také podáni inhalačni. Subkutánní Infúze je ve 
srovnáni s Intravenózní Infúzi m é n ě náročná na vyba-
veni p u m p o u a ze jména )e prostá komplikaci spojených 
s implantovaným centrálním žllním katétrem (6. 7). Při 
In t ravenózním podán i o d p a d á ve s rovnaní s e p o -
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pros tenolem nutnost chlazeni Infúzní soustavy a ze|-
ména riziko plynoucí z náhlého přerušeni Infúze. Ne|-
časté|šiml nežádoucími účinky při podaní treprostinllu 
|e bolest v miste infúze a lokální reakce. Bolest v místě 
subkutánni aplikace |e na dávce nezávislá a individuálně 
vn ímaná . Indikace t reprost lni lu je o b d o b n á jako 
u epoprostenolu. 

Bosentan |e duální antagonlsta receptorů pro endo-
telln-l (receptory ETA a ETS). Bosentan má větší aRnltu 
k receptorů ETA Působí antlprollferačně a vazodllatačně. 
byť m é n ě Intenzivně než prostanoldy. Doporučené 
dávkování |e 62.5 mg 2 x denně po dobu prvních čtyř 
týdnů, dále 125 mg 2-krát denně. K hlavním nežádoucím 
účinkům bosentanu patří reverzlbllní a na dávce závislá 
heparopatie. Vyskytne se asi u II % léčených. Kontrola 
jaterních testů |e nutná po 2 týdnech od zvýšeni dávky 
a dále v měsíčních Intervalech během léčby. K normalizaci 
testů vede redukce dávky nebo přerušeni léčby. Bosentan 
je indikován jako lék první volby u pacientů s PAH ve 
stádiu NYHA III. kteří nemají zachovalou vazoreaktlvltu 
nebo u nichž došlo k selhání léčby blokátory kaldových 
kanálů (8). 

A tria lni seploslomie je Intervenční metoda spočívající ve 
vytvoření umělé komunikace na úrovni síní se vznikem 
pravo-levého zkratu. To může vést ke zvýšení systémo-
vého výde|e a celkové dodávky kyslíku a tím ke zlepšení 
symptomatologle a snad I prognózy u selektovaných 
pacientů s těžkou plicní arteriální hypertenzi . Hlavni 
Indikací jsou recldlvujíci synkopy při maximální 
farmakoterapil. V neposlední řadě může být septostomle 
mostem k transplantaci (9). Potenciální komplikací výkonu 
je těžká hypoxémle a akutní levostTanné srdeční selhání 
při špatně kontrolovaném průmětu vytvářené komunikace. 
Toto riziko |e obzvláště významné v případě vysokého 
tlakového gradientu mezi levou a pravou síní. Mortalita 
pak může dosáhnout až 25 %. Technika postupné dllatace 
balónky o vyšším průměru a pečlivé sledováni dopadu 
každé dllatace na hemodynamlcké parametry toto riziko 
snižuje (10). 

Transplantace plic p ř e d s t a v u j e úč innou léčbu 
u nemocných v terminálním stádiu PAH po vyčerpání 
všech ostatních dostupných léčebných možností (9). 

U sys témových onemocněn í pojiva se s plicní 
hypertenzí setkáváme nejčastěji u systémové sklcrudcrmie. 
Incidence PAH se v této populaci pohybuje od 6 % do 
60 %. V případě dlfúzní formy sklerodermle má plicní 
hypertenzi až 33 % nemocných. U CREST (kalclnóza. 
Raynaudův f e n o m é n . e z o f a g e á l n i dysmot i l l t a . 
sklerodaktylle. te leangiektázle) varianty sys témové 
sklerodermle se plicní hypertenze vyskytuje u více než 
60 % případů ( I I ) . U nemocných se sklerodermlí 
komplikovanou Interstlciálním plicním procesem může 
dojit k rozvoji plicní hypertenze, která nebývá zpravidla 
tak těžká jako plicní arteriální hypertenze. Vzhledem 
k tomu. že plicní hypertenze představuje u pacientů se 
systémovou sklerodermlí jednu z hlavních příčin úmrtí, 
doporučuje se pravidelné echokardlograflcké vyšetření 
alespoň jedenkrát ročně (12). 

Odhaduje se, že k rozvoji CTEPH do|de jen asi u 0.1 
až 0.5 % pacientů, kteří přežl|í akutní plicní embolll. Chro-
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nlcká ttomboembollcká plicní hypertenze |e důsledkem 
bud tzv. makroformy. nebo mlkroformy opakované plicní 
emboile. Makroforma probíhá jako opakované záchvaty 
akutní plicní emboile. zatímco mlkroforma probíhá zprvu 
němě a manifestuje se progredu|ici námahovou dušností. 
většinou již při těžké plicní hypertenzi. CTEPH způsobena 
mlkroembotlzaceml je obtížně odlišftelná od Idlopatické 
plicní arteriální hypertenze. Pro CTEPH je charakteristický 
nález rozsáhlých broncho-pulmonáinich kolaterál při 
angiografll. Pro úvahy o chirurgické léčbě CTEPH je zcela 
zásadní průkaz lokalizace obstrukce pllcního cévního 
řečiště Arbltrálně lze z hlediska lokalizace obstrukce 
CTEPH klasifikovat na typ I (centrální tromby). typ II 
(tromby v segmentárn ích větvích), typ III (tromby 
v subsegmentárních větvích), typ IV (periferní postiženi 
a tromby vznikajíc In sítu při PAH). Indikaci k PEA je 
především typ I a II. typ III představuje Indikaci hraniční 
a u typu IV |e PEA kontraindikována (13). Vzhledem 
k tomu. že i u typu I a II při déle trvajícím onemocněni 
dochází k cévní remodelaci na úrovni pllcních arteriol. 
není moudré s Indikací chirurgické Intervence vyčkávat. 
První úspěšnou PEA provedl v roce 1958 Sny der se 
s/ntupracovniky (14). V posledních 20 letech bylo prove-
deno celkem téměř 3000 operací a mortalitu se podařilo 
redukovat na 5 - 7 %. Nejvyšší počet výkonů s nejnlžší 
mortalitou připadá na pracoviště v San Dlegu (prof 
Jamieson) a v Evropě v německém Malnzu (pmf Mayeř). 
K ne jzávažně j š im poope račn ím komplikacím patři 
perzistu|ící plicní hyper tenze (při neadekvátní endar-
terektomil nebo nediagnostlkovaném významném perifer-
ním postižení) a reperfúzní edém v endarterektomo-
vaných oblastech plic. Antlkoagulacl heparlnem jako 
prevenci reokluze je nutno zahájit 4 - 8 hodin po výkonu, 
od 8 - 14 dne se pokračuje v perorální antlkoagulacl 
warfarlnem. Dlouhodobá antlkoagulační léčba po operaci 
je v š e o b e c n ě akceptovaným s t anda rdem, některá 
pracoviště rovněž Implantuji kaválni filtr. Úspěšná operace 
vede v důsledku signifikantního poklesu pllcni cévní 
rezistence ke zlepšení funkční zdatnosti , ke zvýšení 
srdečního výdeje, zlepšeni funkce pravé komory a ke 
zmenšení nebo i vymizení sekundární trlkuspidálnf 
regurgltace. Pětileté přežíváni po PEA se pohybu|e mezi 
75 % - 80 %. Výsledky jsou podstatně povzbudivější než 
u farmakoteraple nebo u transplantace plic. U pacientů 
s CTEPH, kteří nejsou kandidáty chirurgické léčby, může 
alternativu představovat farmakoteraple (prostacyklln. 
bosen tan , slldenafli), perkutánni balonková atrlálni 
septostomle nebo transplantace plic. Rozsáhlejší zku-
šenosti však scházejí. 

Závěr 
Léčba nemocných s plicní hypertenzí má být zásadně 

soust ředěna d o specializovaných center, která ma|í 
dos t a t ečné zkušenosti s katetrlzačnim vyšetřováním, 
s testováním plicní vazoreaktlvity a disponují možností 
farmakoterapie I nefarmakologlcké Intervence. Do 
specializovaných center je vhodné odesílat pacienty 
s gradientem regurgltace na trlkuspldální chlopni nad 
40 mm Hg. u nichž byla dostupnými vyšetřovacími 
metodami vyloučena pllcni žllní hyper tenze a plicní 
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h y p e r t e n z e přt h y p o x é m i l . N e m o c n ě s g r a d i e n t e m 
regurg i tace na trlkuspldální chlopni 30 - 40 m m Hg 
je v h o d n ě odes í la t , když u nich d o c h á z í k progres i 
e c h o k a r d l o g r a f l c k é h o n á l e z u n e b o k m a n i f e s t a c i 
s y m p t o m ů p o d e z ř e l ý c h z pllcní h y p e r t e n z e b ě h e m 
prav ide lných šes t iměs íčn ích kontrol. A s y m p t o m a t i c k ě 
n e m o c n ě s g r a d i e n t e m r e g u r g i t a c e na t r lkuspldáln í 
chlopni 3 0 - 4 0 m m Hg z n e | a s n ě příčiny je n u t n o 
prav ide lně klinicky a echokard iograf lcky s ledovat ve 
spádově ambulanci (15). 

Pllcní a r t e r i á l n í h y p e r t e n z e z ů s t á v á n a d á l e 
nevyléči te lným o n e m o c n ě n í m . Současná řarmakorerapie 
d o k á ž e zmí rn i t s y m p t o m y o n e m o c n ě n í , ovl ivni t 
h e m o d y n a m l c k ě pa ramet ry a snad takě zlepšit kvalitu 
života a p rognózu nemocných . Díky v ý z n a m n ě ekonomic-
ké náročnosti je však dos tupnos t léčby limitována. Navíc 
z e j m é n a léčba p r o s t a n o i d y je z n a č n ě kompl ikována 
s ř adou n e ž á d o u c í c h účinků p lynouc ích ze z p ů s o b u 
podání . Velkou nadějí je pro to exis tence perorální terapie. 
Ta je však ve svém účinku dávkou limitovaná a při 
progresi onemocněn í se m ů ž e stát neúčinnou. |ako velmi 
perspektivní se proto |eví kombinační léčba. 

Chron ická t r o m b o e m b o l l c k á pl lcní h y p e r t e n z e 
p ředs t avu je jeden z mála typů chronické pllcní hyper-
tenze, který lze ú s p ě š n ě vyléčit chirurgicky. Klíčovým 
problémem je správná diagnostika, jejímž cílem je určit 
t yp pllcní hype r t enze a v p ř ípadě průkazu CTEPH stanovit 
lokalizaci post ižení . Samozře jmos t í je Interdisciplinární 
s p o l u p r á c e ka rd loch l ru rga . In tenz lv l s ty , ka rd lo loga 
a radiologa. 
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Nové možnosti léčby chronické 
tromboemboíické plicní hypertenze 
v České republice 
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Souhrn: Plicní arrenální hypertenze (PAH) má multifaktoriáln. příčiny. Patogenetickými mechanizmy, které se podílejí na jejím 
rozvoji, jsou vazokonstnkce, cévní remodelace a trombózy in sítu. Určeni správné diagncSzy a etiologie PAH je zásadní pro správ-
né vedení léčby. Zavedením prost acyklinu do léčby idiopatické plicni hypertenze (IPAH) v posledních letech došlo k výraznému 
zlepšen, prognózy nemocných tzv. primární plicní hypertenzi. Tato léčba zlepšuje toleranci fyzické zátěže, hemodynamiku i pře-
žívaní. Vedle farmakologieké léčby se v posledních dvaceti lety pro nemocné s PAH rozvíjejí také intervenční a chirurgické po-
stupy perkutanní balonková atriální septostomie. transplantace plic, případně transplantace srdce plíce. Plicní endarterekto-
nne se stala akceptovaným výkonem u nemocných s chronickou cromboembotickou plicní hypertenzí (CTEPH). Klíčovou roli 
pro správný výběr nemocných k této operaci hraje stanoven, diagnózy a klasifikace typu postižení plicních tepen pomocí plicni 
angiografie. Zatím bylo na světě provedeno necelých 3 000 těchto výkonů. Od září roku 2004 prodělalo tuto operaci (vůbec po 
prve provedenou v České republice) na Klinice kardiovaskulární chirurgie VFN Praha úspěšně už celkem 17 nemocných. Ka 
zuistiky dvou prvních nemocných byly zveřejněny v časopise Cor et Vasa 

Klíčová slova: chronická tromboembolická plicní hypertenze plicni endartercktomie 

New possibilities in the treatment of chronic thrombocmbolic pulmonary hypertension 
Summary: Pulmonary arterial hypertension (PAH) has a multifactonal pathobiology. Vasoconstriction, remodeling of the 
pulmonary vessel wall, and thrombosis contribute to inereased pulmonary vascular resistance in PAH. Prostanoids have played 
a prominent role in the treatment of PAH. They improves exercise capacity, hemodynamics, and sumval in patients with idio-
pathic pulmonary arterial hypertension (IPAH). Several intervenrional and surgical approaches are ava.lable for treatment of 
PAH - atnal septostomy, lung or heart-lung transplantation. Pulmonary endartereeromy is the accepted method of treatment 
for patients with chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH). Establishmg the diagnos,s and the classification 
of the type of lesions by pulmonary angiography is crucial for optimal patients selection. Fewer then 3,000 PEA operations ha-
ve been performed worldwide, although it is potentially curative treatment option patients with CTEPH. Pulmonary endarte-
reeromy have been performed successfully in the Czech Republic in the Cltnic of Cardiovascular Surgery at the General Teaching 
Hospital in Prague in September 2004. 

Key words: chronic tromboembolic pulmonary hypertension pulmonary endarterectorny 

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

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

tence, což postupně vede k progre-
sivnímu pravostrannému selhání. 
K rozvoji CTEPH dochází pouze 
u 0,1-0,5 % pacientů, kteří přežili 
plicní embolii [2]. Jedna z teorií vy-
světluje vznik tohoto postižení ne-
dostatečnou spontánní fibrinolýzou 
plicních embolů. Hyperkoagulační 
stav lze identifikovat pouze u malé-
ho počtu případů [3,4], 
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Obr. 1 2 . EKG n e m o c n ý c h před provedením plicní endarterektomie. Jsou patrny všechny známky hy 
pertrofíe a zátěže pravé komory. 
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Obr. 3, 4. EKG n e m o c n ý c h měsíc p o provedení PEA. Ústup známek zátěže i hypertrof ie pravé komory. 

Klinkký obraz 

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

městnavá játra, je zvýšená žitní náplň 
krčních žil a objevuje se hepatojugu-
Iární reflux. 

Diagnostika CTEPH 

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

dalších vyšetření (napí. scincigrafie 
plic). U plicní hypertenze dochází 
k rozšíření centrálních kmenů plicni-
ce. Šířka t runcus intermedius více 
než 17 mm u mužů a více než 15 mm 
u žen přispívá k diagnóze plicni hy-
pertenze. Důležitější než jednorázo-
vé měření šířky t runku je jeho sledo-
vání. Pokud dojde k rozšířeni o 3 mm 
a více, je pravděpodobné, že střední 
tlak v a. pulmonalis je vyšší než 
30 mm Hg [5,6], EKG známky vý-
znamné plicni hypertenze stojí na 
kritériích hypertrofie a př ípadně 
i zátěže pravé komory. Nejčastější 
EKG kritéria znaků hypertrofie PK 
uvádí tab. 2. Hypertrofie I'K a devia-
ce osy doprava je nalézáno až u 89 % 
těchto nemocných a může být prv-

• Vnitř lék 2005:51(11). 
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1. Plicni arteriálni hypertenze 
1.1. Idiopatická plicni artenáiní hypertenze 
1.2 Asociovaná vaskulitidami, vrozenými levo-pravými zkraty, portálni hyper-

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

1.3 Perzistující hypertenze novorozenců 

2. Plicni venózni hypertenze 
2.1. Onemocnění myokardu levého srdce 
2.2. Onemocnění chlopní levého srdce 
2.3. Útlak plicních žil (fibronzující mediastinirida, lymfadenomegahe, tumory) 
2.4. Plicni venookluzivní choroba 

3. Hypoxická plicni hypertenze 
3.1. Chronická obstrukčni plicni nemoc 
3.2. Intersticiální plicni procesy 
3.3. Obstrukčni spán ková apnoe 
3.4. Chronická alweolání hypoventilace u zdravých plic (poruchy regulace dýcháni") 
3.5. Chronická výšková hypoxie 
3.6 Alveolokapilární dysplázie 

4. Trombotická nebo embolická plicni hypertenze 
4.1. Tromboembolická obscrukce proximálnich plicních tepen 
4.2. Obstrukce distálních plicních tepen 

- Plicni embolie 
- Trombóza in sítu 
- Srpkovitá anémie 

5. Plicni hypertenze při přímém postiženi plicni vaskulatury 
5.1. Zánětlivé postižení (schistozomiáza, sarkoidóza) 
5.2. Plicni kapilární hemangiomatóza 

Tab. 1. D ě l e n i p l i cn í ch hypertenzí . 

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

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

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

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

Tab. 2. EKG z n á m k y hyper-
t r o f i e a zátěže pravé k o m o r y 

1. elektncká osa ž než 90 st. 
2. přítomnost S, S,,S„| a P„ > 2,5 nim 
3. R/Q aVR ;> 1 
4.1-sR'v,; qRv,; R/ív, < 1; R/Sy, 2 1 
5. přechodná zóna ve Vs 

funkce PK jsou v klinické praxi pro 
jednoduchost nejčastěji používány 
dva přístupy. V apikální projekci lze 
pomocí j ednorozměrné echokar-
diografie měřit exkurzi roviny tri-
kuspidáiního anulu během systoly 
(TAPSE - tricuspid annular plane 
systolic excursion), s normáln ími 
hodno tami nad 20 mm, těžká systo-
lická dysfunkce PK je př í tomna při 
hodnotách pod 15 m m [11], Druhou 
možnost í je posouzení procentuální 
změny plochy PK v průběhu srdeční-
ho cyklu. Jedná se vlastně o plani-
metrickou obdobu měření ejekční 
frakce. Pro snížení systolické funkce 
PK svědčí hodnoty menší než 40 až 
45 % [10], Chronické tlakové přetíže-
ní PK vede k oploštění mezikomoro-
vé přepážky, které je při čistě tlako-
vém přetížení charakteristicky pří-
t o m n o jak v systole, tak i v diastole. 
T u t o distorzi mezikomorového 
septa, která vede k typickému obra-
zu levé komory do varu písmene 
D (tzv. D-shape) lze hodnot i t pomo-
cí indexu excentricity v parasternální 
projekci na krátkou osu (obr. 5). Jed-
ná se o poměr dvou příčných rozmě-
rů levé komory. Za normálních pod-
mínek má levá komora kruhovitý 
průřez a h o d n o t a indexu je 1,0. 
U přetížení PK dochází v důsledku 
oploštění pohybu mezikomorového 
septa k jeho změně [10]. Alterace 
geometrie levé komory vede pravidel-
ně k poruše její diastolické funkce, 
kterou posuzujeme pomocí dopple-
rovské echokardiografie s hodnoce-
ním transmitrálního průtoku a toku 
v plicních žilách. Obdobně posuzu-
jeme i diastolickou funkci PK s mě-
řením parametrů transtrikuspidální-
ho p rů toku a proudění jaterních žil. 
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Obr. 5. Oploštění mezikomorové 
přepážky (š ipky) v důs ledku 
chronického tlakového přetížení 
pravé komory (PK) vedoucí k ty-
pickému tvaru levc komory (LK) 
do podoby písmene D. 

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

Pro značnou respirační variabilitu 
měřených veličin je však hodnocení 
diastolického plnění PK obtížné. 
K posouzení významnosti tnkuspt-
dální regurgitace je využíváno barev-
né dopplerovské mapování rcgurgi-
tační trysky v apikální projekci. Hod-
nocena je nejčastěji plocha trysky, 
poměr její velikosti k ploše pravé sí-
ně, šíře regurgitačního proudění pod 
chlopní, tzv. vena contracta [12]. Za 
významnou trikuspidální regurgita-
ci je považována plocha regurgitační 
trysky nad 8-9 cm;, resp. poměr plo-
chy regurgitace k ploše pravé síně 
nad 35-40 % a vena contracta nad 7 až 
8 mm. Pulmonální regurgitaci hod-
notíme také pomocí barevné dopple-
rovské echokardiografie, v paraster-
nální projekci na krátkou osu. 
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Obr. 8. Organizovaný násrěnný 
trombus v pravé větvi plicnice, 
zobrazený pomocí jícnové echo-
kardiografie (AP arteria pulmo-
nalis, VCS vena cava superior, PK 
- pravá komora). 

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

PK »•( 

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

Vrcholový gradient pulmonální regur-
gitace koreluje se středním tlakem 
v plicnici, telediastolický pak s tla-
kem telediastolickým [13] (obr. 6). 
Při odhadu obou tlaků je nutno ješ-
tě k naměřeným hodnotám gradien-
tů přičíst odhadovaný tlak v pravé sí-
ni Nejpřesnější dopplerovskou me-
todou k hodnocení tenze v plicnici je 
odhad systolického tlaku pomocí 
měření vrcholového gradientu triku-
spidálního regurgitačního proudění 
[14] (obr. 7). Opět je nutno k namě-
řenému gradientu přičíst odhadnutý 
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Obr. 6. Kontinuálně dopplerovský záznam pulmonální regurgitace 
s vyznačením vrcholového a telediastolického gradientu (šipky) (AP 
arteria pulmonalis, PK pravá komora, PS - pravá síň, Ao - aorta). 
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Tab. 3. N o r m á l n í pravostranné tlaky a t laky prvn ích n e m o c n ý c h 
s CTEPH před p r o v e d e n o u endarterec tomi í . 

systolícký tlak v plicruci 18-25 mm Hg 
díastolický tlak v plicruci 
střední tlak v plicnici 
tlak v zaklínění 
tlak v pravé komoře 
tlak v pravé síni 

6-10 mm Hg 
12-16 mm Hg 
do 12 mm Hg 
30/6 mm Hg 
6 mm Hg střední 

78 mm Hg(137mmHg) 
24 mm Hg (40 mm Hg) 
44 mm Hg (77 mm Hg) 
6 mm Hg (16 mm Hg) 
nezměřeno (153/15 mm Hg) 
9 mm Hg (9 mm Hg) 

tlak v pravé síni. Tenzi v pravé síni 
odhadujeme pomocí měření rozmě-
ru dolní duté žíly a jeho respirační 
variace [15]. Rozměr duté žíly pod 
20 m m s respirační variací nad 50 % 
svědčí pro normální hodno ty tlaku 
v pravé síni, naopak dilatace a absen-
ce respirační variability rozměru du-
té žíly ukazuje na př í tomnost výraz-
né elevacc cenze v pravé síni. 

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

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

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

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

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

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

Farmakotegkfci létla (TiPH 
Všem nemocným se doporučuje tr-
valá anákaagulační léčba, která vede 
ke zlepšení prognózy. Snižuje riziko 

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

Dlouhodobá oxygenoterapie se po-
užívá u nemocných s plicní hyper-
tenzí s hypoxemií, kteří mají v klidu 
Pa0 2 < 8 kPa. K indikaci je nu tné 
provést kyslíkový test [24], 

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

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

Analoga prostacyklinu (epoprostenol, 
treprostinil, illomedm a beraprosť), která 
začala být podávána s velmi dobrým 

•m wm.ni tn iMuntvLa 1293 — 
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Tab . 4. I n d i k a c e a k o n t r a i n d i k a c e k t r a n s p l a n t a c i plic. 

Indikace k transplantaci plic Kontraindikace k transplantaci plic 
• funkční stádium NYHA UI-IV • těžké systémové onemocněni 
• vzdálenost při testu 6 min • systémová infekce 

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

> 55 mm Hg • maligní onemocněni v remisi < S let 
• saturace smíšené žilní • multiorgánové selhání 

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

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

Obr. 10. Endarterektomie - odstranění organizovaného fibrorizova-
n é h o t r o m b u s částí cévní stěny plicnice. 

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

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

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

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

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

PHcní endarterektomie (PEA) 
Prognóza neléčenýrh nemocných 
s CTEPH je závažná a závisí zejména 
na tíži plicní hypertenze. Pacienti se 
středním tlakem v plicnici vyšším jak 
40 m m Hg přežívají 5 roků ve 30 %, 
pokud je střední tlak v plicnici vyšší 
než 50 m m Hg, je pětileté přežíváni 
pouze 10 % [32], 

Plicní endarterektomie (PEA) před-
stavuje potenciálně kurativní meto-
du pro pacienty s CTEPH, přede-
vším při postižení centrálních větví 
plicnice. Principem operace není em-
bolektomie, ale endarterektomie, tedy 
odstranění organizovaného fibroti-
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zovaného trotiibu s částí cévní stěny 
plicnice (obr. 10). Výkon se provádě-
ní ze s ternotomie v mimotě ln ím 
oběhu a v hluboké hypotermii. Pro 
úspěch operace je nezbytná vizualiza-
ce distálních větví plicnice. U této 
operace tedy nestačí napojeni nemoc-
ného na miniotélní oběh, protože ko-
laterálním řečištěm z bronchiálních 
tepen dochází k příliš velkému přívo-
du krve do plicních tepen znemožňu-
jící přehlednost v plicních tepnách. 
Proto se vlastní endarterektomie, která 
trvá 20-30 minut vpravo a 20-30 mi-
nut vlevo, provádí v kompletní cirku-
lační zástavě. Jako ochrana mozku 
slouží především hypotermie na 18 °C 
[33]. Proto tato operace vyžaduje do-
konalou spolupráci kardiologa, ane-
steziologa a operačního týmu. 

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

Klíčová kritéria pro výběr pacientů 
k operaci představuje funkční zdat-
nost, závažnost plicni hypertenze 
a chirurgická dostupnost trombo-
tické obstrukce. Indikováni jsou ne-
mocní ve funkční stadiu NYHA III 
a IV, kteří mají plicni vaskulární re-
zistenci vyšší jak 800 dyn.s.cm ' 
(10 WU) [38,39], Chirurgická do-
stupnost obstrukce závisí do jisté mí-
ry i na zkušenosti operačního týmu, 
technicky lze dosáhnout až úrovně 
subsegmcntárních větví plicnice. Před 
operací je nezbytná nejméně třímě-
síční účinná antikoagulační léčba. 

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

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

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

ZŘRĚR 

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

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

CHIRURGICKÁ LÉČBA CHRONICKÉ TROMBOEMBOLICKÉ 
PLICNÍ HYPERTENZE 

Jaroslav Lindner, Pavel Jansa. Jan Kunstýř. Jan Bláha. David Rubeš, Tomáš Grus, Aleš Linhart. 
Kateřina Kubzová. David Ambrož. Jan Tošovský, Michael Aschermann 

Východisko: Chronická tromboembolická plicni hypertenze (CTEPII) má velmi nepříznivou prognózu, pětileté přežiti u neo-
perovanych nemocných se s t M i i n (lakem v plicnici nad 50mmllg je pouhých 10%. Endarterektomie plicních tepen (PEA) jc 
účinná chirurgická léčba CTEPH. PEA nebila r CR dostupná až do roka 2004, kdy byl zahájen program PEA v kardiocentru 
MTV v Praze tc spolupráci s předním světovým pracovištěm zabývajícím se touto problematikou (prof. Mayer, Univerzita Ma-
in/, SRN). Metody a >ýsledky. Současnou chirurgickou techniku plicni endarterektomie, která se v modifikacích používá na 
většině pracovišť, vypracovali Daily a Jamieson na Kalifornské Univerzitě v San Diegu. Provádí se reverzní endarterektomie 
v kompletní cirkulační zástavě s ochranou mozku hlubokou hypotermii. Pro optimální indikaci k této operaci je zasadni přesné 
stanovení diagnózy a klasifikace typu postižení plicních artéríi pomoci plicni angiografie a angioCT. Perioperační mortalita 
je v centrech s největši zkušenosti pod 10 X. Hcmodynamickc parametry se po úspěšné endartereklomii dramaticky zlepšuji a 
také dlouhodobé výsledky jsou velmi dobré s 12 letým přežíváním 75-80%. Na II. chirurgické klinice kardiovaskulární chirur-
gie VFN a I. LK UK v Praze jsme od září 2004 do února 2007 odoperovali po komplexním vyšetřeni 42 nemocných, Závity. 
PEA je kurativní metodou pro pacienty s CTEPH s chirurgicky dosažitelnou obstrukcí plicnice. Nezbytným předpokladem 
úspěšnosti těchto programů je multidisciplinárni spolupráce. Pro nemocné kde není indikována chirurgická léčba jc možná 
léčba farmakologická. Centralizace péče o tyto nemocné je racionalní nutností umožňující získat maximum zkušenosti s kom-
plikovanou diagnostikou a léčbou těchto pacientů. 
Klíčová slova: Chronická tromboembolická plicni hypertenze, plicni endarterektomie, zástava oběhu, hluboká hypotermie, 
multidisciplinárni spolupráce 

SURGICAL TREATMENT OF CHRONIC THROMBOF.MBOLIC PULMONARY HYPERTENSION 
lntroductioa\ Chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) has an unfavourable prognosis; fíve-year survival 
innon operated patients with the mean pressure in the pulmonary artery over SOmmHg Ls oni)' 10%. Endarterectomy 
of pulmonary arteries (PEA) is an eflěctive surgical therapy of CTEPH. PEA was not available in tbe Czech Republic until 2004, 
since then the program PEA has been introduced to Cardiocenter VFN in Prague with the cooperation of eminent work pláce 
(prof. Mayer, University Mainz, SRN). Methods and resultv. Present surgical techaique of pulmonary endarterectomy, which 
is more or less used at most of dinics, was introduced by Daily and Jamieson, Califonia University in San Diego. Reverse 
endarterectomy la complete drarfatory arrest with brain protection by deep hypotbermia is used. For optimal indication of this 
operation the accuracy in diagnosis and dassiTication of the type of pulmonary arteries impairmeat by pulmonary angiography 
and angioCT is crucial. Perioperative mortality is under 10% in highly spectfied centres. Ilaemodynamic parameters after 
successful endarterectomy are dramatically improved and long term results are also very good with 12-year survival in 75-80% 
of patients. Fořty two patients were surgically treated at the 2 - Surgical dinic of cardiovascular surgery of Cenral University 
Hospital and First Faculty ofMedidne, Charles University in Prague from September 2004 to Febniary 2007. CohcImsíok: PEA 
is a curative met hod for patients with CTEPH with surgically treated obstructkrn of the pulmonary artery. Multidisciplinary 
cooperation is a prerequisite for successful applying of these programmes. For tbose patients where surgical treatment is not 
indicated pharmacotherapy is possible. Conccntration of management of tbese patients in spedalized centres is the reasonable 
conditions enabiiag tbe spedalists to gain the maximum experíences with this complicated diagnostics and therapy. 
Key words: chronic thromboembolictic pulmonary hypertension, pnlmnary endarterectomy, drculatory arrest, deep 
hypotbermia, multidisciplinary cooperation 

Kardiol. prax 2007; 5 (2): 85-90 

Uv*d 
Chronická tromboembolická plicni hypertenze (CTE-

PH) je relativně vzácné onemocněni, které vzniká u ne-
mocných po opakovaných embolizacich, u nichž nedojde 
z různých přičiň ke kompletní lýze tromboembolu. Fibróz-
ni přestavbou reziduálnich trombů dochází ke stenózám 
a obstrukcim větvi plicnice, což je příčinou zvyšujícího 
se tlaku v plicnici, zvyšující se plicni vaskulární rezisten-
ce (PVR) a postupně se rozvíjejícího pravostranného sr-

dečního selháni"". V poslední době se ukazuje, že pou-
ze mechanistické vysvětlení vzniku plicni hypertenze jako 
výsledku obliterací plicnice tromby, je nedostatečné. Často 
totiž výše tlaku neodpovídá rozsahu postiženi, zjištěnému 
angiograficky, ale je výsledkem další remodelace plicních 
tepen perfundovaných oblasti. CTEPH je bez chirurgické 
léčby onemocněni s velmi špatnou prognózou a přežívání 
těchto nemocných je závislé na stupni plicni hypertenze"'. 
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Nemocni se středním tlakem v plicnici nad 50mmHg maji 
pravděpodobnost pětiletého přežiti pouze 10";.'' 

Přesná incidence onemocněni není známa ;i od hady 
sc pohybovaly od 0.1 % po 1",. u pacientu po prodělané cm-
bolii. Podle posledních studii se uka/uie. že výskyt je mno-
hem častější, než se odhadovalo, a dosahuje až 4 ' . do dvou 
let po první embolii'-'. Endarterektomie arteria pulmona-
lis (PEA) představuje potenciálně kurativni metodu lečhy 
pro správně vybrané pacienty s CTEPH. 

Prvni úspěšnou PLA (dříve označovanou jak" trom-
bendarterektom ic) provedl v roce 1961 Snyder Prvni 
operaci, kde byla diagnóza stanovena před operaci, byla 
provedena Hufnagelem na Universitě v Georgtownu v ro-
ce 1962. Do roku 1976 je v literatuře je referováno celkem 
o 18 operacích s vysokou mortalitou 22' Větší rozvoj do-
znala PEA v letech 1976-1984. kd> bylo provedeno zhru-
ba 80-90 výkonů, mortalita se však rovněž blížila 20"... 
Za moderní obdobi PEA se označuje posledních 20 let. 
kdy bylo provedeno téměř .1000 operaci a mortalitu se po-
dařilo redukovat na 5-7% v centrech s nejvétšimi zkuše-
nostmi Nejvyšši počet výkonů s nejnižší mortalitou připa-
da na pracoviště v San Diegu (prof. Jamieson) a \ Evropě 
v německem Mainzu (prof. Mayer). Předpokladem úspěš-
né PEA je multldisciplinární spolupráce, kierá vede ke sta-
noveni přesné diagnózy, správnému výběru pacientů, pre-
cizní chirurgické technice a úzkostlivé pečlivé intenzivní 
pooperačni péči. 

Klinický obraz a diagnostika 
Zakladnimi příznaky jsou narůstající dusnost .i pokles 

funkční zdatnosti Nepříliš časta je anginozni bolest, jejíž 
příčinou je ischémie hypertrofieke pravé komorv .i dilata-
ce plicnice. která může utlačovat kmen leve věnčité tepny. 
Zřídka se může vyskytnou hemoptyza 

Při rozvoji pravostranné dekompenzacc jc možné \i-
dét i hmatat pulsaci v prckordiu p>ul mečíkem .i slyšíme 
akcentaci II. ozvy nad plicnici. případně rozštěp II ozvy 
nad plicnici. Při dilataci kmene plicnice a regurgit.ici krve 
přes plicnicovou chlopeň do pravé komory můžeme slyšel 
diastolicky šelest (šelest Grahama Steelai 

Obrázek 1. Angio CT obra/ CTEPH 

86 k;irUii>l.'|!iu pri- rrjv 

Dále můžeme pozorovat otoky dolních končetin, zvětše-
ná městnava játra, zvýšenou náplň krčních žil a hepatoju-
gulami reflex, jako projev selháváni pravé komory. 

Cílené pátráme po anamnesc plicni embolic. kte-
rou zjišťujeme u části nemocných, nebo přichází s anam-
nesou žilni trombosy. Pokud embolizace proběhla skry-
tě, je na diagnózu CTEPH pomyšleno málokdy ,i diagnózu 
stanovujeme při vyloučeni jiné etiologic plicni hypertenze 
Pokud máme klinické podezřeni na CTEPH. t.j. při dus-
nosti a známkách pravostranné srdeční nedostatečnosti, 
zahajujeme zpravidla diagnosticky proces transtorakal-
nim echokardiografickým vyšetřením (TM ). především 
k vyloučeni onemocněni levého srdce jako příčiny plicni 
hypertenze. Plicni pcrfuzni scan nam pomůže odlišit Cl I 
PH od jiných typů plicni hypertenze K přesné lokalizaci 
postiženi jednotlivých větvi plicnice slouží angio CT (obrá-
zek I). Magnetická rezonance se zda velmi perspektiv nim 
ncinvazivnim vyšetřením i pro hodnoceni funkce pravé ko 
mory Zlatým standardem však zůstává plicni angiografie 
Pro správné zhodnoceni a interpretaci pestrých angiogra-
fických nálezů zahrnujících pruhy, defekty, sienózy a uzá-
věry arterialniho řečiště různých úrovni je velice důležitá 
zkušenost (obrázek 2). Pravost ran na katetrizace umožftu 
je změřit srdeční výdej, tlaky v pravé smi. v pravé komoře, 
v plicnici a tlak v zaklíněni a vypočítat tak plicni vasku-
lárni rezistenci (PVR) Tak je možné odlišit prekapilarni, 
postkapilarni a hyperkinetickou plicni hypertenzi' 

Obrázek 2. Konvenčni plicni angiogralie u pacienta s CTEpH (prav.i zado 
přední proiekce) 
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Pravostrannou katetrizaci doplňujeme vyšetřením bron-
chopulmonálnich kolaterál. Rozsáhle bronchopulmonalni 
kolaterály jsou pro CTEPH typické a u idiopatické plic-
ní arteriálni hypertenze nebývají vyvinuty. U nemocných 
nad 40 let provádíme selektivní koronarografli. kde kromě 
současného sklerotického postiženr koronarnich tepen 
pátráme po útlaku kmene levé věnčité tepny, proto aby-
chom mohli indikovat eventuální současnou revaskulari-
zaci. RTG srdce a plic má význam pomocný při diferen-
ciální diagnóze. EKG známky hypertrofie pravé komory 
mohou být prvnim signálem, který na plicni hypertenzi 
upozorni. 

Indikace 
Pro chirurgickou léčbu se rozhodujeme u CTEPH 

na základě symptomatologie. závažnosti plicni hyperten-
ze. chirurgické dostupnosti lézi plicnich tepen a celkového 
rizika operačního výkonu1". 

Před operaci požadujeme minimálně 3 měsíce účin-
nou antikoagulačni léčbu, v indikovaných případech může 
být prodloužena na 6 měsíců. K chirurgické léčbě jsou in-
dikováni zpravidla nemocni symptomatičti s funkčni kla-
sifikaci NYHA III nebo IV a plicní vaskularni rezistenci 
nad 300dyn . s . cm\ 

Chirurgická dostupnost lézi je přimo závislá na zkuše-
nosti chirurga. Se zvětšující se zkušenosti stoupá dostup-
nost subsegmentárnich postiženi plicnich artérií"". 

Operační riziko se zvyšuje při diskrepanci mezi plic-
ni hypertenzi a angiografickým nálezem obstrukci, kdy je 
hypertenze způsobena mikrovaskulárnim postižením"01. 
O složitosti metody svědčí skutečnost, že na celém světě 
bylo provedenou pouze kolem 3000 PEA. ačkoliv se jedná 
o potenciálně kurativni způsob léčby velmi těžce nemoc-
ných s CTEPH. 

Soubor nemocných a metodika 
V našem kardiocentru bylo od záři 2004. kdy byl ten-

to program zahájen do února 2007 odoperováno 42 ne-
mocných, dvacetšest mužů a šestnáct žen. Průměrný věk 
našich nemocných byl 55 let, nejmladši byla 24-letá žena. 

Obrázek 3. Endarterium odstraněné při PEA 

nejstarši 76-letý muž. Nemocni byli výrazné symptoma-
tičti. podle NYHA klasifikace bylo pouze dva NYHA II. 
32 NYHA III a 8 NYHA IV. Průměrná hodnota mPAP 
byla 55.9 mmHg a PVR 981 (dynes x s x cm ). Dvacet ne-
mocných. t.j. 47% nemocných méla zjištěnou koagulačni 
poruchu. 

Principem operace je obnoveni plicni perfuze tak. 
aby se zabránilo sekundami arteriopatii plicnich tepen 
V experimentu byla prokázána také regrese změn plicnich 
tepen po zlepšeni hemodynamiky po endarterektomii"". 
Současnou chirurgickou techniku, která se v modifika-
cích použivá na většině pracovištích, propracovali Daily 
a Jamieson ze San Diega"'*'. Postižení u CTEPH je vět-
šinou bilaterální a proto vyžaduje oboustranný výkon 
s přístupem přes pravou a levou větev plicnice. Operace 
není emholcktomii, se kterou je zaměňována, ale skuteč-
nou endarterektomii. při ktere odstraňujeme fibrózni ob-
strukčni materiál z plicnich tepen s vrstvou stěny plicni-
ce (obrázek 3). 

Základní podmínkou úspěšné endarterektomie je přeh-
lednost a dokonalá viditelnost distálnich větvi plicnice 
Vzhledem k významnému kolaterálntmu průtoku, kte 
rý prokazuji i dilatované bronchopulmonalni kolaterály. 
je k vizualizaci nutná úplná cirkulační zástava v hluboké 
hypotermii. Jedině tak je zajištěna bezkrevnost operační-
ho pole a tím i kompletnost endarterektomie a bezpečnost 
operačního výkonu"". 

Operační postup 
Po zavedeni mimotělniho oběhu (MO) nemocné chladí-

me na cílovou teplotu 17°C měřenou v močovém měchýři. 
Endarterektomii provádíme ze samostatných incizi pravé 
a levé větve plicnice. Začínáme zpravidla na straně pravé, 
která bývá vice postižena. Po podélné tomii pravé větve 
plicnice je na zadní straně ostře uvolněna správná vrstva 
k endarterektomii a zajištěna cirkulárně. Pro další pokra-
čováni endarterektomie do periferie a bezkrevnost ope-
račního pole je nutné zastavit mimotělni oběh (MO). 
Během zhruba dvacetiminutové zástavy za kontroly zra-
ku při trvalém odsáváni krve z operačního pole speciál-
ním instrumentariem provádíme endarterektomii lobár-
nich a segmentárnich větvi. Suturu pravé větve plicnice ji/ 
provádíme při obnovené cirkulaci. Po reperfuzi, zpravidla 
asi 15 minutové následuje endarterektomie strany levé opět 
v cirkulační zástavě, kdy se snažíme opět nepřesáhnout 
dobu jedné zástavy 20 minut. Po ukončeni endarterekto-
mie provádíme suturu levé větve plicnice a současně ob-
novujeme mimotělni oběh a začínáme ohřívat nemocné-
ho. V průběhu ohříváni můžeme provést dalši indikované 

Tabulka 1. Peroperaíní klasifikace chronické tromboembolické plicni hyperten-
ze podle lokalizace obstrukce"11 

Typ Charakteristika 

Typl Centrální trombus a postiženi hlavních kmenů 

TypU Segmentámi postiženi 

Typ 01 Distálni postiženi, subsegmentálni zúžení a uzávěry 

Typ IV Periferní postiženi plicnich arleriol 

A Í 

\ 
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výkony (aortokoronárni bypass. náhradu chlopně, suluru 
defektu scpia siní a pod.). Trikuspidálni insuficiencc vět-
šinou po úspěšně PEA regreduje a plastika trikuspidálni 
chlopně ledy není indikována a neprovádí se jak jsme pro 
kazali take v naši s tudi i"" . Jamieson"" navrhl peroperačni 
klasifikaci CTEPH podle lokalizace obstrukce tak. jak uka 
zuje tabulka I (Peroperačni klasifikace CTEPH) . 

Celková doba hypotermické cirkulační zástavy během 
operace je v našem souboru průměrné .19 minut. 7. toho-
to důvodu jc nutné i při tak nizke teplotě dokonale ochrá-
nit mozek před hypoxickym postižením. Lokálně chladí-
me hlavu vaky s ledem a do MO během chlazeni podáváme 
Solu-Mcdrol a Thiopental. Navíc MO zastavujeme až při 
nulovém záznamu bispektralni analýzy EEG a saturaci 
krve odebrané / jugulárniho bulbu vyšší než 95". Hepa 
rul podáváme v dávce 3 mg/kg s cílovým ACT 48(1 s (Aci-
vated Cloting Time), v popsaném protokolu'" . K lokální-
mu chlazeni srdce používáme Cooling Jacket (CardoMed. 
Ontario. Kanada). Postupem času jsme přešli od celko-

Tabulka 2. Pooperačni Komplikace 

Mortalita 9.5% (4) 

reperluzni edem 16.7*'o (7) 

penkardiálni vypotek 26.2M11I 

deírium 7.1 ' ,(3) 

Morbidita krváceni (do pic) 7.1". (3) 

ranná infekce 4.8". (2) 

bronchopneumome 11.9*. (5) 

renálni insut. (CWH) 16.7°. (7) 

ve nilro/i lni anestezie (propofol. sufcntanil) k anesté-
zii kombinované (hrudni epiduralni ancste/.ie. propofol) 
což umožnilo /krátit pooperačni návrat k vědomi a dobu 
umělé plicní ventilace. 

Pooperačni peče 
Pooperačni průběh je určován fyziologickými změna-

mi funkce pravého srdce, reperfuzními změnami plic. plic-
ní hemodynnmikou a výměnou plynů. Rozšířena monitora-
ce hemodynamiky. včetně kontinuálního měření srdečního 
výdeje a saturace O, ve smíšene krvi. se zpočátku ukázala 
jako velmi prospěšná. V současnosti j i / měříme tyto para-
metry intermitentné. 

Nej/.ava/néjši komplikaci a zároveň a nejčastéjši příči-
nou pooperačni mortality jc perzistujici plicni hypertenze 
/ důvodů neadekvátní endarterektomie nebo signifikant-
ní sekundární vaskulopatie. Me/i další komplikace patři 
reperfuzni edem endarterektomovaných části plicniho ře-
čiště a steal fenomén v částech původně perlundovaných 
Klinicky se projevuji lokalizovaným až generalizovanym 
pliemm edémem, v nejtéžšich případech stonají pacienti 
pod obrazem ARDS. Prevenci reperfuzního poškozeni plic 
jc kromě protektivni ventilace (pozitivní přetlak na konci 
výdechu při odpojováni z mimotělniho oběhu a v časném 
pooperačnim období), také negativní krystaloidni bilance 

indikovaných případech jsem použili inhalačni podaní 
iloprostu s dobrým efektem be/ negativní systémové reakce 
Antikoagulačni léčbu zahajujeme časně /pravidla 4-6 ho-
din po operaci kontinuálním podáváním heparinu. čmiž 

Tabulka 3. Časné ;mény hemodynamiky po PEA 

Gral 1. Funkční Klasifikace NYHA před operaci a 5 mésicu po PEA Předoperaéni Pooperačni (24 hod.) P value (Metl) 

mPA (mmHg) 55.8 i 8.66 24.217.1 <0.01 

• p ře i lop PVR (dyn s.cm) 981 2± 323 45 179.2i 111 <0.01 

- , s í1 ' • p o n p e r Cl (l/mirvm-) 1,981046 2.90 i 0.57 <0.001 

: I f L 

Legenda 
mPA-střední tlak v plicnci PVR-plicni vaskularn> rezistence Cl S'de.' 
n, vydei 

Tabulka 4. ECHO parametry u nemocných s chromcšou 'romboembo a c j 
plicní hypeMenzi po PEA 

NMl \ lil NMl \ l\ 

Gral 2. Vzdálenosti dosazene při tesiu šestiminutove chtizc (6MWTI u ne- . 
nych po PEA po měsících 

Předoperačm 2-4 tydny po operaci P value 

RVEDO (mml 4715 30i6 <0001 

LVEDD imm) 38;6 50 t3 <0.001 

RV-EDA (cm) 35i6 24*5 <0001 

RV-ESA (cm) 28*6 1615 <0.001 

RV-FAC ť>.) 0.2210.09 0.3410.10 <0.001 

RV-MPI 0.43*0.10 0.24i 0.09 <0.001 

TAPSE (mm) 14*3 11 ±3 <0001 

PASP immHg) 90119 34117 <0 001 

LV-EF (%) 64*6 6515 NS 

Legenda: 

lpířd 1M 5M 12M 18M 22M 

RVEDO 'ighi ventneular end diastolic diameter LVEDO ietl venťicu 
ar ena-oiastolic diameter RV-EDA-nghl ventneular enddiastolic area 
RV-ESA right ventneular end-systohc area. RV-FAC -nght ventneular tra; 
lional area change. RV-MP1-right ventneular myocardiai perlormance ide» 
TAPSE -icuspid annulus plane syslolic excursion PASP-pulmonary a-ie-y 
sysíolic oresure LV-EF lei! ventneular eiection fractior 
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předcházíme reokluzi. Po odstranéni drenů od S.-6. dne 
převádíme pacienty na perorálni antikoagulačni léčbu war-
farinem. Kaválni filtr jsme indikovali jen u vysoce riziko-
vých nemocných s hyperkoagulačnim stavem. 

Výsledky , 
Mortalita po endarterektomiich plicnice se podle do-

stupných údajů světové literatury pohybuje od 5 do 24 %"". 
Jsou jednoznačné prokázané lepši výsledky s nižši mortali-
tou i morbiditou v centrech s většími zkušenostmi a s dob-
rou mezioborovou spoluprací. 

Číísná mortalita našeho souboru byla 9.5%, zemřeli 
čtyři nemocni, jeden na reperfuzni edém. jedna nemocná 
9. den po operaci na bronchopneumonii. jeden nemocný na 
mulliorgánové selháni, jeden na sepsi. Doba umělé plicni 
ventilace byla od 15 do 212 hodin. Průměrná doba cirku-
lační zástavy byla 39 minul. Současně s plicni endarterek-
tomiii jsme v šesti případech provedli suturu defektu septa 
sini, pětkrát revaskularizaci myokardu aortokoronárnimi 
či mammarokoronárnimi bypassy a jednou kryoablaci ka-
votrikuspidálního isthmu pro flutter sini. 

Operační léčba nemocných s CTEPH je provázena ce-
lou řadou specifických komplikaci, které stěžuji a prodluž-
uji pooperačni péči a které jsme zaznamenali i u našich ne-
mocných (tabulka 2). Nemocni jsou po operaci předáváni 
zpět do další péče a kontinuálnímu sledování na indikující 
pracoviště. II. Interní kliniku kardiologie a angiologie naši 
VFN. Časné výsledky ukazuji významné zlepšeni subjek-
tivních obtíži, kdy dochází ke zlepšeni hodnocení v klasi-
fikaci dle NYHA (graf I) i zlepšeni funkční zdatnosti hod-
nocené testem šestiminutové chůze (graf 2). 

Časné hemodynamické pooperačni zmény názorně uka-
zuje tabulka 3 se signifikantním poklesem tlaků v plicni-
ci i PVR a zároveň se vzestupem srdečního výdeje. Měsic 
po operaci se rovněž snižil stupeň trikuspidálni regurgita-
ce a zlepšil se ECHO nález nemocných zmenšením dilato-
vané pravé komory, zvětšením komory levé se zvýšením sr-
dečního indexu jak ukazuje tabulka 4. 

Ze zahraničních zkušenosti a odhadů počtu nemoc-
ných vhodných k chirurgické léčbě, předpokládáme desít-
ky nemocných v ČR vhodných k PEA ročně. Spolupracuje-
me se slovenskými kardiology. rozšířili jsem možnost této 
operace i pro pacienty ze Slovenska a odoperovali jsme již 
prvni dva pacienty ze Slovenska"". 

Závěr 
PEA je efektivní a potenciálně kurativni metoda pro pa-

cienty s chronickou tromboembolickou plicni hypertenzi, 
kteří maji bez této operace velmi špatnou prognozu. 

Výsledky PEA jsou velmi přesvědčivé, jak ve zlepšeni 
hemodynamiky a funkce pravé komory, tak hlavné ve zlep-
šeni funkční zdatnosti a zlepšeni kvality živoia. Je proká-
zán dlouhodobý pokles (laku v plicnici. významné sníženi 
plicni cévni rezistence (PVR). které jc prognosticky nej-
důležitéjším faktorem pro časnou i pozdní mortalitu1 '" '". 
Srdeční výdej a saturace se normalizuji, trikuspidálni in-
suficiencc se také signifikantně zlepšuje již několik dni 
po úspěšné operaci. Dlouhodobé výsledky po endarterek-
tomii jsou dobré, s pětiletým přežíváním 75-80% a jsou 
výrazně lepši než při léčbě medikamentózni nebo trans-
plantaci plic"21. Navic 60-65% předoperačně invalidních 
nemocných se po PEA vrací do aktivního pracovního živo-
ta. To je také jeden z důvodů, proč je i z ekonomického hle-
diska PEA včetně nákladné pooperačni péče dlouhodobě 
výhodnější než jiné alternativy. 

Poděkováni doc. MLDrJ. Křivánkovi, CSc. a MUDr Sa-
muelovi Hellerovi za zapůjčeni CTa RTG dokumentace. 

Práce vznikla s podporou grantu MZ CR NR/9224-i. 

Diskuse 
Nejlepši výsledky léčby nemocných s CTEPH jsou re-

ferována ze specializovaných center (San Diego, Mainz, 
Pařiž, Vídeň. Cambridge), která maji dostatečné zkuše-
nosti s katetrizačnim vyšetřováním a disponuji možnosti 
farmakologické i nefarmakologické léčby. Pouze tato cen-
tra mohou poskytnout nemocným komplexní péči. Chro-
nická tromboembolická plicni hypertenze představuje je-
den z mála typů chronické plicni hypertenze, který lze 
úspěšně vyléčit chirurgicky. Nemocným, u kterých není 
chirurgická léčba indikována, můžeme nabídnout v rám-
ci komplexní péče v našem Centru léčbu farmakologickou. 
Centralizace nemocných s tímto onemocněním je racionál-
ní nutností umožňující získat maximum zkušeností s kom-
plikovanou diagnostikou a léčbou tohoto onemocněni"". 
Centralizace rovněž umožňuje lepši využiti přístrojové-
ho vybaveni a nejmodernějši monitorovací techniky, a tak 
zefektivňuje tuto náročnou léčbu. 
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Endarterektomie plicních tepen - chirurgická léčba 
chronické tromboembolické plicní hypertenze 
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ABSTRAKT 

Vvrfaodisko. Chmnifká Irnmboctnholiciá plicní hypertenze (CTKPH) je v indikovaných případech ůspíšní léčitel 
ná endarterektomiii plienich lepen (PEA). Symplomalická nek lená CTEPH má vdmt nepříznivou prognózu IVtilc-
lé přežili u nemocných se středním tlakem v piknici nad 50 mmllg |e pouhých 10 PEA nebyla v OŘ dostupná a/ 
do roku 2004. kdy byl zahájen program PEA v Kardtoccntni VFN v Praze ve spolupráci s přednim svatovým pcKO 
vKlřm zabývajícím se KHilo problematikou (Pn>ť. Mayer. Univerzita Mam/. SRN). Od /aři 2004 do záři 2005 bylo 
po komplexním vySetřcní operováno 12 nemocných s CTEPtl (7 mužů a 5 žen. prúmérný vék 42 k*i). Střední ilák 
v plicnici míl i průmémé 54 mmllg. 5 nemocných m í l o koagulaéní poruchu. 
Metody a výsledky. Souéasnou chinirgk-fcou techniku, kleni sc v modifikacích používá na vétšiné pracovišť. vypr.fc.~o 
valí Jamicsou a Daily na Kalifornské llniverzilé v San Dk-gu. Spořivá v reverzní endartereklomii provedené v kompletní 
etrlulaéni /ástavé s uchnmou mozku hlubokou hypotennii. Do září 2005 jsme tidoperovali 12 ncnwxTiých s nulovou 
mortalitou / . dalších výkonů jsme pnivedli u jednoho nemocného suturu deleklu septa siní Pmůmémá doby cirkulační 
zástavy byla 45 minul, délka mimotétniho ohéhu <MO) VV» minul. Celková délka operace pritmémé 4SO minul. Délka 
mechankké ventilace promérné 45.5 hodiny. Již po mfsk i došlo k výraznému zk-pícni až normalizaci hemodynamk--
kých paranieirú tmi'A. Cl . PVR) a prodlouženi prtméroé v/dák-nosii při lesiu šesiiminulovou chůzi o 1.12 metni. 
Závěry. PEA ji1 kuraiivní metodtui pro pacienty s ( T I P U s chirurgicky dosažitelnou obstrukci plienk-e. Centraliza-
ce péCe o tylo nemocné je racionální nulnosli uimi/ňujki získal maximum zkušenosti s komplikovanou diagnostikou 
a léčbou léchio nemocných. Mullidisciplinámi spolupráce je nezbytným předpokladem tispéšmMi léchto pn>gninrii. 
KKéová slova: chronkká lromhoembolk.ká plicní hy|>er1enzc. plicní endartcrektomie. zástava ohéhu. hluboká 
hypolermie. 

ABSTRACT 

Ijndnei J.. Jamu ř.. Kunsivf J n tri.: Pulmonary Kndarwmiimn The Suryical Trralmrm of Chnmk 
Thnunhtiembolic Pulmonary Hypertensum 
Kackgruund. Chmnk-lhnimhoemholk' pulmonary hypertension (CTEPII I in indkated cascs can be succcssfully ireated 
by the etfciunercctomy of pulmonary artcrics (PEA). Symptomatkally not trcalcd CTEPH has liighlv unfavoumhle 
prognusis. Rve years survival of palienis with mean |iulmonary pressure over 50 mmHg is only l(K< PEA w;is not 
availabk- in the Czech Republic lili 201M. when PEA program was inilialed tt Ihc CardioceMcr of the General teaching 
iMispital in Prague in collaboration wiih leading clinks in lhal tiekl (Pmí. Mayer. 1'niversiiy of Mainz. BRD). 
Metbuds and r r w t t s : Up-io-datc surgical lechniquc. whkfi in vanous modilkalions has heen ušed ai majority of 
clinics. was clahoratod by Jamieson and Daily at llniversily of Califomia in San Dk-go ll is hased on reverse 
cndancrectomy performed during complclc circulatorv arrrst with braní pn*cctk>n by ikvp hypothennia Tlil 
SepiemÍKr 2005 twelve palk-nts were operaled with zero mortality ln one patient a sulure ol atrial septum defect was 
necessary k> perfomi akwg Average lime of lbe cireulatory anest was 45 minules; duralkMi of the eMracorporal 
circulaúon was J34 nunules. Average duralion of the operalkm was 450 minules. Ižuratíon of the mcchanical 
venlilation was in average 45.5 hours. Alter one monlh already haeinodynanuc parameters (mPA. Cl. PVRI 
signilicantly impnwed or noniulizrd and ihe average lenglh in the ies inf si* minules walking tnereased by 1.12 meter. 
( nnelnsinn: PF.A represents a trealment method for patients w«h C T t l T I and surgkally acccssibk- pulmonary artery 
obstruclion. Centralized care of lhose palk-nts is a ralional necessily enabling k> gel maximum experience wilh 
eomplicated diagnoslics and treatment of those patients. MukkJtscipliiwy collaboration is tlíc evsentíal cnndilkm for 
Ihc success ot lbe program 
Key wortLs: Chnmic rtvomlKwmbolic pulnxmary hypertension. pulmonary endartereclomy. circulatory arresl. deep 
hypolhermia. 
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mniška tromhoeinbolicka plicni hypertenze (CTEPH) je 
relativné vzácní onemocněni, které vzniká u nemocných 

po opakovaných cmbol izacích. u nich?, nedojde z různých příčin ke 
kompletní lyže iromboembolu. Fibrózni přestavbou rcziduálnich 
irtimbů dochází ke stenó/.ám a obslrukcim vítví plicnice. což je pří 
Čínou zvyšujícího se ilaku v plicnici. zvyšujici se plicni vaskulárni 
rezistence (PVRi a postupné se rozvíjejícího pravost ranného srdeč-
ního selháni (1.2) (obr I). Prognóz-a paeientů s CTEPH bez chi-
rurgické léčby je špatná a přežívání je závislé na stupni plicni 
hypertenze (3). Nemocni se středním tlakem v plicnici nad 
50 nirnlli! maji pruvdčpodobnosl pétiletího přežiti pouze MK/f (4) 

Přesná incidence onemocním není známa, podle posledních sm-
dii se ukazuje, že výskyt je mnohem časlíj.ši. než se odhadovalo, 
a dosahuje až 4 ck do dvou let po první emholii (5). Endarterekto-
mic arteria pulmonalis (PliA) představuje potenciální kurativni 
metodu léčby pro vybrané pacienty s CTHPH. Základním před|x>-
kladem pro PEA je multidisciplinárni spolupráce, kleni vede ke sia-
noveni přesné diagnózy, správnému výbíru pacientů, precizní chi-
rurgickí technice a úzkostliví pečlivé a bezchybné intenzívni 
poo|>erační péči. 

Obr. .V Konvenčni pliem iingiogralic u p.u icnia s ("11.1'H .. 
vr.iiH iiLiniini postižením 

(Šikmá projekce vlevo) 

Obr. 4. Kndancrium odsir-ančné pfi PKA (lyp lil 

Ot>r. 5. llistolopicky uhra/ ndslraníníhociulancria: rckaiuh/acc 
trombcmbolu s vytvořením bronchopulmonalnich kolaierál 

(van Gieson. rcsorein fuehsin. 40x) 

Obr. I. l-ibm/ni pře mina Immbcmbolu plicnice u pacienta s ( T l i f l l 
Na povrchu excentrické imimálni (ihrrt/y recenini tromhus s počínající 

organizaci (van Gieson. resorein fuehsin, KKlxi. 

Obr. 2. 3D rekonstrukce CT angiografie u pacienta s CTEPH 
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První úspěšnou PF.A (dříve označovanou jako trombendarterek-
lomie) provedl v roce 1958 Syndcr se spolupracovníky (6). lita 
1958-1976 se pak považují /a pionýrské období metody. V litera-
tuře je referováno celkem o 18 opcracidi s vysokou mortalitou 
(22 Vřtši rozvoj doznala PEA v letech 1976-1984. kdy bylo 
provedeno zhruba 8(1-90 výkonů, mortalita se však rovněž blížila 
22 ci- / a moderní období PEA se o/načuje posledních 2(1 let. kdy 
bylo provedeno téměř 3000 operaci a mortalitu se podařilo reduko-
vat na 5-7 ' i . Ncjvyšši počet výkonů s nejnižší mortalitou připadá 
na pracovišti v San Diegu (prof. Jamiesonl a v Evropě v německém 
Main/u (prof. Mayer). 

Při klinickém podezření na CTKPH. tj při dusnosti a známkách 
pravostranné srdeční nedostatečnosti, zahajujeme diagnostický pro-
ces transtorakálnim cchokardiografickým vyšetřením (TTE). přede-
vším k vyloučeni onemocněni levého srdce jako příčiny plicni 
hypertenze. Plicni perfuzni scan nám pomůže odlišit CfEPH od 
jiných typů plicni hypertenze (2). K přesné lokalizaci postiženi jed 
notlivých vétví plicnice slouží angio CT (obr. 2). Magnetická re/o-
nance sc /dá velmi perspektivním ncinvazivním vyšetřením i pro 
hodnocení funkce pravé komory. Zlatým standardem však zůstává 
plicní angiografie. Pro správné zhodnoceni a interpretaci pestrých 
angiogralických nálezů zahrnujících pruhy, defekty, stenó/y a u/á 
věry artcriálntho řečišti různých úrovni je velice důležitá zkušenost 
(obr. 3). 

Po stanoveni diagnózy CTEPH se rozhodujeme pro chirurgickou 
léčbu na /ákladč klinického postiženi. závažnosti plicní hyperten/e. 
chirurgické dostupnosti lézi plicnich tepen a celkového rizika ope-
račního výkonu (7). 

Před operací požadujeme minimálné 3 měsíce účinnou antiko-
agulační léčbu, v indikovaných případech může být prodloužena na 
6 měsíců. K chirurgické léčbě jsou indikováni /.pravidla nemocní 
dušní s funkční klasifikaci NYHA III nebo IV a plicní vaskulámi 
rezistenci 800-1000 dyn.s.cm \ 

Chirurgická dostupnost lé/í je přímo závislá na zkušenosti chi-
rurgického týmu. Se zvětšující se zkušeností stoupá dostupnost \ub-
scgmentárnich postižení plicnich arterii (8). 

Operační riziko se zvyšuje při diskrepanci mezi plicní hyperten-
zi a angiografickým nálezem obstrukci. kdy je hypertenze způsobe-
na mikrovaskulámim postižením (9). O složitosti metody svědčí 
skutečnost, že na celém světě bylo provedenou pouze kolem 3000 
PEA. ačkoliv se jedná o potenciálně kurativni /.působ léčby velmi 
těžce nemocných s CTF.PH. 

P R I N C I P O P E R A C E 

Principem operace je obnoveni plicní perfuze tak. aby se zabrá-
nilo sekundami arteriopatii plicnich tepen. V experimentu byla pro-
kázána také regrese změn plicnich tepen po zlepšení hcmodynami-
ky po endarterektomii (10). 

Současnou chirurgickou techniku, která se v modifikacích pou-
žívá na většině pracovištích, propracovali Daily a Jamicson ze San 
Dicga (7. II). 

Postiženi u CTEPH je většinou bilaterální, a proto vyžaduje 
oboustranný výkon s přístupem přes pravou a levou větev plicnice. 
Operace není embolekuimii. se kterou je zaměňována, ale skuteč-
ncxi endarterektomii. při kleté odstraňujeme fibrózni obslrukční 
materiál / plicnich tepen s vrstvou stěny plicnice (obr. 4). 

Základní podmínkou úspěšné endarterektomie je přehlednost 
a dokonalá viditelnost distálnich větvi plicnice. Vzhledem 
k významnému kolaterálnímu průtoku, který se u nemocných v prů-
běhu onemocnění vytvoří, je k vizualizaci nutná úplná cirkulační 
zástava v hluboké hypotermii. Jedině tak je zajištěna bezkrevnost 
operačního pole. 

SOUBOR N E M O C N Ý C H A M E T O D I K A 

Od záři 2WW do záři 2<XÍS bylo na našem pracovišti po komplexním 
vydřen í odoperováno 12 nemocných s CTKPH. Charakteristika tohoto 
MHibom je shrnuta v Uthukc I. Koagulačni poruchu mílo pél nemtxnych. 
u dvtni pacientů sc jednak* o antil«tsťolip*dový syndnxn. jeden mél Leiden-
skttu mutaci. jeden mutaci v genu pro MTHFR a jeden deftcii S proteinu. 
Ctyfi nemocni méli renálni ntsuftctenci a čtyři chronickou ohstrukční plicni 
nemoc (CHOPN) se středné významnou obstrukci. Doba <*1 první plicni 
embolie kolísala od 2 do 8 k-t 

Operační postup 
<)d zavedeni mimotčlního ttbéhu (MO) ncnKxné chladíme na cílovou 

teplotu 17 T méřenou v močovém méchýři. hndarlcrvktomii provádíme /e 
samostatných inci/j pravé a levé vétve plicnice. Začínáme /pravidla na síra-
nů pravé, která bývá více postižena. Po podélné lomil pravé vétve plicnice 
je ua /adm si rané ostře uvolněna sftrávná vrstva k endartercktomii Ta je 
postupné odkapávána speciálním di sektorem za aktivního velice účinného 
odsáváni. Pro další pokračováni endarterektomie do periferie a bezkrevnost 
operačního pole je nutné /astavii MO. Bčhcm zhruba dvacetiminutové 

Tah. I. Charakteristiky souboru nemocných. u nich* byla provedena 
PRA v období 9/2004 - W200ÍS 

pacienti n=12 (7mužú, 5 žen) 

vék (roky) 42 (24-59) 

NYHA ll/lll/IV 0/9/2 

mPAP (mmHg) 53.8 

PVR (dyn x s x cm*5) 887.9 (585-1318) 

koagulační poruchy n=5 

délka hospitalizace (dny) n=11 

mPAP- střední tlak v plicnici. PVR - plicni vaskulámi rezistence 

Tab. 2. IVroperačni klasifikace chrtmické tromboembolické plicm 
hyperten/e podle lokali/ace obstrukce (2. 12) 

TVP charakteristika 

i centrální trombus a postiženi hlavních kmenů 
n segmentámi postiženi 
ni distátni postiženi, subsegmentálni zúženi 
IV pontemi postiženi plicnich arteriol 

zástavy /a kontroly /raku ph irvalém odsáváni krve z operačního pole pnv 
vádime endarterektomii k»bámkh a segmentárnich vétvi Suturu pravé vél 
ve plicnice ji> provádíme při ohnovené cirkulaci a po reperfuzi následuje 
endarterektomie strany levé <»pét v cirkulační zastavé Po ukončeni sutiny 
této vétve plicnice obnovujeme obéh a začínáme ohřívat nemocného. V prů-
béhu ohříváni můžeme provést další vykiHiy. pokud jsow u nemocného indi 
kovány <aortokoronárnf bypass. náhrada chk>pné. sutura defektu septa síní 
apod). 

Trikuspidální insuftcienee vétšinou po uspčšoé PHA regredujc a plastika 
trikuspidální chlopné tedy není indikována a neprovádí se. Jamieson (2. 12) 
navrhl peropcraéni klasifikaci CTKPH podle lokalizace obstrukce lak. jak 
uka/uje tabulka 2 

Celková doba hypotermické cirkulační zástavy bčliein operace je 
v našem souboru prúmérné 45 minut.'/. tohoto důvodu je nutné i při lak níz-
ké teploté dokiNiale ochránit mo/ck před hypoxickým postižením. Lokalnč 
chladíme hlavu vaky s ledem a do MO bčhem chlazeni podáváme Solu-
Medrol v dávce M) mg/kg. Thiopental 20 mg/kg a bpanutin 15 mg/kg. Navíc 
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Tib. 3. Časní výsledky souboru nemocných s chronickou 
Irombocmbolickou plicni hypertenzi operovaných v CR 

od záři 2(104 do /ifí 2005 

časná mortalita 0 
doba cirkulační zástavy (min) 45 (31-73) 
délka mimotélního oběhu 334 min 

celtová défca operace 450 min (7 h 30 min) 

délka mechanické ventilace (h) 45.5 (16-212) 

kompMkaco teperfuzní n=2 
perikaidiální 
výpotek m=5 
delirium n=2 
krváceni r*=2 

Tab. 4. KCHO parametry u nemocných s chronickou 
irixnhoembolickou plicni hypertenzi po PKA 

P M o p t r a i n í pooperačni P 

PAP syst. (mmHg) 91 ±43 33*25 <0,01 
PK diast (mm) 47*6 31*6 <0,01 
LK diast. (mm) 36*6 50*4 <0.001 
trakční změna 
plochy PK(%) 24*9 34*11 0.05 (NS) 
6MW(m) 296*110.16 428.82*66,96 <0.01 

pooperačni měřeni - 1 měsic po operaci 
PAP sys. - systolický tlak v plicnici, PK- pravá komora, IK - levá 
komora. 6MW - šesti minutový test chůze 

MO zastavíme pouze ptí de facto nukivé metaholické aktivité mo/.ku. 
o čemž svédči nulový záznam bispckirálni analýzy fcbCi a saturace krve 
odehrané z jugulánuho hulhu vyšši než. 95 . 

Pro MO používáme oxygeoator MEOOS HILITH 70001.1 (Stolberg. 
Nřmecko). Heparin podáváme v dávce 3 mg/kg s cílovým ACT 4HO s (Acti-
wiied Cloting Tunel v popsaném protokolu (13). K lokálnímu chlazeni srd-
ce používáme Cooting Jackcl (CardoMcd. Ontano. ( anaila). 

Pooperačni průbéh je určován fyziologickými /měnami funkce pravého 
stdce. rcpetfuznimi zménami plic. plicni hcmodynamikou a výménou ply-
nů. Rozšířená monitorace hemodyiumiky včetnč kontinuálního mčfcni 
srdečního výdeje i saturace O. ve smBené krvi se ukázala jako velmi pro 
spéšná. Nejzávažaéjíi komplikaci je pemstující plicni hypertenze z důvodů 
neadekvátní endaneieklomie nebo signifikantní sekundární vaskulopalic 
a icperfuzni edémem endanercktomovaných části plic (14). Prevenci repcr-
fuzniho pohozeni plic je krurné protcklivai ventilace také negativní krysla-
kiidni bilance. Reokluzi bráníme Časnou antikoagulaéni léčbou. kterou 
/ahajujemc kontinuálním podáváním Hepannu /a 4-8 hodin po operaci Po 
odstraníni drénů od 5.-6. dne převádíme pacienty na perorálni aniikoagu-
lačni léčbu Warfarinem. Kaváini filtr jsme indikovali jen u vysoce riziko-
vých nemocných s koagulučni ponichou 

V Ý S L E D K Y 

Mortalita po endarterektomiich plicnice se podle dostupných 
údajů světové literatury pohybuje od 5 do 24 % (14). /sou jedno-
znační prokázané lepí i výsledky s niž.ší mortalitou i morbiditou 

v centrech s většími zkušenostmi u s dobrou mezioborovou spolu-
práci. 

Výsledky shrnuje tabulka 3. Žádný nemocný nezemřel, doba 
umélé plicni ventilace byla od 17 do 212 htxttn Průmčmá délka 
M() u našich nemocných byla 334 minut. U všech pacientů došlo 
k signifikatnímu poklesu tlaků v plicnici i PVK a zároveň ke vze-
stupu srdečního výdeje, (graf I. 2. 3). Rovněž se sniJ.il stupeň tri-
kuspidálni regutgitace a zlepšil se ECHO nález nemocných. jak 
ukazuje tabulka 4. 

U jednoho nemocného jsme současné po provedené endarterek-
tonm ve fá/i ohříváni provedli sutuni defektu septa sfnl. THE po-
operačni ukazuje dobrý efekt bez reziduílního zkratu. 

Operační léčba nemocných s CTEPH je provázena celou řadou 
specifických komplikací, kleté jsme zaznamenali. Pít nemocných 
mřlo významný pcrikardiální výpotek. který ustoupil u čtyř pacien-
tů po léčbě koitikoidy. U jedné nemocně byla punkce perikardu pro 
hemoperikard komplikována poraněním pravé komory s tamponů 
duu a šokem a s nutností kaidiopulmonální resuscitace a urgentní 
chirurgické revize. Nemocná je nyní po dvoumčsični intenzivní 
péči a plastice trachey pro stenózu po traebeostomii v dobrém sta-
vu. U dvou nemocných sc rozvinul pooperačni reperfuz.ni edém 
plic. který si u jedné nemocné vyžádal umčlou plicni ventilaci 
(UVP) v délce 212 hodin s agresivním ventilačním režimem včetnč 
pronačnt polohy. Dva nemocní měli přechodné delirium. ktere 
odeznělo do 24 hodin. Dva nemocni míli krváceni z plic. z toho 
jeden časné 12 hodin po operaci, u druhé pacientky se objevila 
hemoptýza 6 týdnů po operaci. Oboji jsme řešili konzervativní -
v prvním případě postačilo přechodné héhem UPV zvýšit PF.F.P 
(pozitivní tlak na konci výdechu) a snížil dávku heparinu. vc dru-
hém ptípadé bylo nutno dočasné vysadit antikoagulancia. 

U jednoho nemocného jsme pro rannou infekci s pišiélemi ke 
kličkám siemotomie za 2 mésicc po operaci museli kličky časné 
odstranit. Nemocni jsou po operaci předáváni zpět do další péče 
a kontinuálního sledování na indikující pracoviště. Časné výsledky 
ukazuji významné zlepšeni subjektivních obtíži, kdy dochá/i ke 
zlepšeni hodnoceni v klasifikaci dle NYHA i zlepšení funkční zdat-
nosti hodnocené testem šestiminutové chůze (graf 4). 

D I S K U Z E 

I x-čba nemocných s CTKPH má být zásadné soustředěna do spe-
cializovaných center, která mají dostatečné zkušenosti s kaletrizač-
nim vyšetřováním a disponuji možností furmakologické i nefarma-
kologické léčby. Pouze tato centra jim mohou poskytnout 
komplexní péči. Chronická tnomboembolická plicni hypertenze 
představuje jeden z mála typů chronické plicni hypertenze, který lze 
úspčšnč vyléčil chirurgicky. Nemocným, u kterých není chirurgic-
ká léčbu indikována, můžeme nabídnout v rámci komplexní péče 
v našem Centru léčbu farmakologickou. Centralizace nemocných 
s tímto onemocněním je racionální nutností umožňující získat 
maximum zkušenosti s komplikovanou diagnostikou a léčbou toho-
to onemocnění (15). Centralizace rovněž umožňuje lepší využiti 
přístrojového vybavení a nejmodernéjší monitorovuci techniky, 
a tak zefektivňuje tuto náročnou léčbu. 

Ze zahraničních zkušeností a odhadů počtu nemocných vhod-
ných k chirurgické léčhé. předpokládáme desítky až slovku nemoc-
ných v České republice vhodných k PEA ročnč. 

ZÁVF.RY 

PEA je efektivní a potenciálně kurativní metoda pro pacienty 
s chronickou tromboembolickou plicni hypertenzi, kteří mají bez 
léto operace velmi špatnou prognózu 
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<;inf 2. Ro/dil hodnot PVK u nemocných před a po PI A 

I. předoperačni 
2. na začátku opcracc 

v 24 hodin po operaci na JIP 
Ro/dil předoperačniho a pooperačního llaku je statisticky významný. 

PVR - plicni vaskulárni rezistence 

ACkoliv nejsou a asi ani nebudou provedeny kontrolní studie, 
výsledky I t iA jsou velmi přesvědčivé, jak vc /lepšeni hetmidyna-
iniky a funkce pravé komory, lak hlavně vc /lepšení funkční zdat-
nosti a /lepšeni kvality života. Je prokázán dlouhodobý pokles lla-
ku v plicnici. významné sníženi PVR (16). Srdeční výdej a saturace 
se normalizuji, trikuspidální insuficicnce sc také signifikantně zlep-
šuje ji? několik dni po úspěšné operaci. 

Dlouhodobé výsledky po endartereklomii jsou dobré. s pčtile-
tým přežíváním 75 XO 'k a jsini výrazné lepší než při léčbě 
mcdikamentčizní nebo transplantaci plic ( I I . 17). Navíc 60 65 
rA předoperačné invalidních nemocných se po PF. A vrací do 
aktivního pracovního ž.ivota. To je laké jeden z důvodů, proč je 
1 / ekonomického hlediska PI A včelně nákladné pooperačni 
péče dlouhodobé výhodnější než jiné alternativy Racionálním 
požadavkem a nutnosti je jednoznačně centralizace těchto 
nemocných 

Zkratky 
CTF.PH - chronická trnmhocmholická plicni hypertenze 
CIIOPN chronická obslrukčni plicní nemoc 
l:KG elektmcncefak>ítraf 

Předop .1m 5m Km 
nťskc 

(iraf 4. Vzdálenosti dosažené při tcslu 3cstiminutové chúzc I6MWTI 
11 nemocných po PF A 

MO - niuiHMělni oběh 
PKA cndarlcivktomie arieria polmonalis 
PVR plicní vaskiilánu rezistence 
l>-> transc/ofagcalm echokardiogralk-ké vyšetření 
TTI: transiorakálni ccbokardiogralické vyšetřeni 
UVP uměli plk-ni ventilace 
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J l f E B l i l ^ v ? 
Mollová. I . . Koukolík. F.! 

SCHI/.OFREN1F. NKUROBIOI.tMílE, 
KLINICKÝ OBRA/. . TKRAPIK 

Praha, dálen. 2005. 4.17 s..prvnt vydáni. 
155x225 mni. vázané, barevné, cena f)lM) Kč. 
tSHN M-7262-277-.I. 

Od vydáni Ubigerovy monografie ll.ibiger. 
J.: Schi/ofrenie. IVaha. Psychiatrické centrum 
1990. 134 s. - ..Zprávy" í . 109.) trvalo 15 lei, 
než se objevila nová původní publikace vénova-
ná tomuto tématu. Při prsním srovnáni obou 
monografií jc palrné. 7e psychiatrie /a tulo dobu 
dosáhla v dané oblxsii /naéného pokroku. Schi-
zofrenie představuje v psychiatrii jedno /e 
/ákladnich lémat a jeho /pracování patři v/ily 
k tém nejoblilnřjSím úkolům Clenáři se nyní 
dostává do rukou dílo podávající s*niéasné názo-
ry na schizofrenii, přičemž po/ornosi auloři 
vinují hledisku neurobiologíckému. klinickému 
obra/u a lerapii. Autorská dvojice jc známa svý-
mi odbornými kvalitami. MUDr. l-ucie Motlová 

je psychiatrickou, vénuje se klinické problemali-
ce. mimo jiné například /avádéni psyclHK-dukaé-
nich programů do praxe. V monografii je autor-
kou kapitol /. Klinický nliniz. 2. HiHiirmMogie: 
výskvl. prňhéli. pn>xiií>;xi. podkapitoly .f.2. Rizi-
knvé vlivy zevního pnKilředi t kapitoly Etiokigic. 
dále pak kapitol 4 PtUogrnezr: schizofrenie jako 
neumvýwjom porucha. 6. Tempie schiztifrrnir 
a kapitoly 7. Schizofrenie u společnost. 

Ditihým autorem léto publikace je vý/jiamný 
iKurofsiiokig MUDr. I ranlivek Kinikotik. DrSc . 
který je spoluautorem sléžejní fásti monogralic. 
již je kapitola "v ftuofyzioloxir. tálo kapitola je 
iWlyhtxiná svým obsahem i rozsahem (p6xlsta\u-
jc v podstaté celou polminu jxxMu textových 
straní Snad by mohla být spíše místo -patofyzio-
logie* na/vána .neunibiokigii schizofrenie*, aby 
termín -neurobiok)gic- použitý jako fást podtitu-
lu knihy byl zastoupen íastéji i v jejím textu. Mož-
ná. že ješté vhodnřjši pni tuto kapitolu by hyki 
/volit termín -psyclKibiokvgie-. Wřím však. že 
autoři uvedené řemení náležité zvážili a že /a 
správné je pokládají i recenzenti. I-. Koukolík 

v (Hihlik.Ki ješté /pracoval podkupitolu I. Gene 
ikicě vlivy (v kapitole o etkilogú schizofrenie). 

ACkoli léžišté knihy je v jiných kapitolách, 
zejména ve zmiňované kapitole V ftilnjyziolo-
Kir. potéši zařazeni poslední kapitoly, která je 
vénovaná širšímu kontextu této duševní poruchy. 
V souvislosti s výzkumem schizofrenie hveh 
pak očekával uvedení alespoň podkapitoly 
o /obra/ovacích metodách. Ješté v nedávné dobé 
bylo této problematice \ odborných časopisech 
vénováno hodné místa. Výbér inlonnaci jc ale 
plným právem antoni. 

Literární odka/y jsou v p6*hkilu na konci 
publikace uvedeny zvlášť pni každou kapitolu, 
a to celkem na 57 stranách! 

Knihu lze doporučit všem. kteH se chléjí 
o schizofrenii opravdu důkladné poučit. 
Autoři si zaslouží uznáni za tak velký kus 
dobřr vykonané práce. Nakladatelství tíalén 
pak patří dík za péči vfnnvunou přípravě této 
publikace. 

Jiří fíertin 
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Slatiny v kardiologii. Využití antilipidemických 

i pleiotropnich účinků 

Supravenirikulárni extrasystolie u nemocných 
po kardioverzi persistujici fibrilace siní 

Radiofrekvenčni ablacc typického fluttcru sini pomoci 
standardních katetrů a katetrů s chlazeným hrotem. 
Časné a střednědobé výsledky 

Paradoxní embolizace do ledvin a sleziny u nemocného 
s plicni embolii, průchozím foramett ovále a zaklíněným 
embolem v pravé sini 

Recidivujici akutni koronárni syndrom u pacientů 
s kumulaci rizikových faktorů 
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Používaní léchlo kontrastních látek vyžaduje tedy luk" 
vou indikaci. aby výsk-dek vyšetřeni mel přinos pro léčbu 
pacienta. 

rECHOKARDIOGRAFICKÉ ZMĚNY PO PUČNÍ 
ENDARTEREKTOMII U PRVNÍCH NEMOCNÝCH 
S CHRONICKOU TROMBOEMBOLICKOU PLICNÍ 
HYPERTENZÍ OPEROVANÝCH V ČESKÉ REPUBL ICE 

PALEČEK T. .JANSA P. LINHART A. UNDNEK J.» 
KUNSTÝftJ. GKUS T. SKVAAII-OVA M. ASCIIKRMANN M 

Kaixiiocentnun. VFN a I. LF UK. Fraha 

Úvod a cíl sděleni: Chronická tromboembolická plirni hy 
pertenze (CTEPH) je spojena s vysokou morbiditou a morta 
litou postižených Jedinců. Plicni endarterektomie (PEA) 
představuje léčbu volby pni výrazně svmptomatické nemoc 
ně s CTEPH. (ki záři 2004 do d u b n a 2005 i)ylo v Kardio 
<-entru Všeobecné fakiiltni nemocnice v Praze odoperováno 
7 pacientů s CTEPH ve třídě NYHA lil a IV. Cíleni našeho 
sděleni je prezentace dynamiky echokardlogradckých nále-
zů časné |K) provedeni PEA u těchto nemocných. 

Metody: Kompletní echokardiografícké vyšetřeni bvlo 
provedeno u vítech nemocných před provedením PEA 
a v ods tupu 2 týdnů po výkonu. Hlavními sledovanými 
echokardlografickýml parametry bylv maximální gradient 
trikuspidalm regurgltace (TRg) jako ukazatel systolickěho 
tlaku v plicnicí. teledlastollcký rozměr pravé komory (PKd). 
frakěni změna plochy pravé komory (KAC) n Telův Index 
myokardiálni výkonnosti pravé komory (IMV). jakožto uka-
zatelé morfologlckých a funkčních vlastnosti pravé komory 
a telediastolický rozměr levé komory (LKd) a index excetitri-
elly levé komory UK LK). jakožto markery morfologlckých 
změn levé komory. 

Výsledky: Po provedení PEA došlo k významnému sniže 
ni TRg z 94 * -16 nim Hg na 35 í: 27 mm l lg lp < 0.001). Záro 
veň došlo k signinkantnimu zmenšeni PKd z 46 i fi mm na 
31 i 6 nim a zvětšeni l.Kd z 3 5 ± 6 mm na 49 i 3 mni 
(p < 0.01 pro PKd i l.Kd). IE LK se signifikantně zlepšil z hod-
noty 0 .63 * 0.06 na hodnotu 0.89 t 0 .10 (p < O.(K)l). IMV 
pravé komoiy významné poklesl z 0.4 I i 0.08 na 0 .25 ± 0.08 
(p < 0.01). KAC pravé komory se nesigniflkantné zvýšila 
z 0.26 i 0.07 na 0 .35 * 0.1 1 (p = NS). 

Závěry: Naše první zkušenosti se sledováním nemoc 
ných s CTEPH časně po provedeni PEA prokazují výrazné 
zlepšeni sledovaných echokardlografických paramet ru . 
Dochází k signifikantnímu poklesu, resp. normalizaci 
systolieke tenze v pllcnlci a k výraznému zmenšeni, resp 
normalizaci velikosti pravé komory a zlepšení její funkce. 
Ústup tlakového přetíženi pravé komory a zlepšeni plnění 
levé komun vedou k normalizaci tvaru levé komory a zvět 
šeni její velikosti. 

ZMĚNY SYSTOLICKÉ FUNKCE LEVÉ KOMORY 
H00N0CENÉ POMOCÍ TKÁŇOVÉHO 
DOPPLEROVSKÉHO ZOBRAZENÍ U NEMOCNÝCH 
S CHRONICKOU ISCHEMICKOU CHOROBOU SRDEČNÍ 
A PRAVIDELNOU FYZICKOU AKTIVITOU 

PANOVSKY R. JANCÁK K. MiKLÍK R' . MELUZlN J . 
• JANČÍK .1". MlKKOVA I.". KOŽANTOVA I." . 
SI KG KLOVA J " 

I. interní kardioanglolo</ickri klinika. FN n se. Aiuiy. 
• I. interní kardiokjqická klinika. FN Urno. 
"Klinika funkční diagnostiky a rehabilitace. 
FN u sv. Anny. Urno 

Cíl: Cílem prače bylo zhodnotil využitelnost dopplerovského 
tkáňového zobrazeni (TOM pro sledováni funkce levé komu 

i"v (I.K) ti pacientu s i hromrkou Isehetniekou chorobou 
srdeční (ICIISI provadejH trh pravidelnou aerobní lý/tckou 
činnost. 

Soubor pac ientů « metodika : Dvacet lil |xHÍcnlu 
s chronickou ICIIS. klen absolvovali tříměsíční řízený relia 
bilitaéni program, bylo retrospektivně rozděleno do dvou 
skupin. Ve skupině A lu - 9. průměrný věk 64.9) byli 
nemocni, kteří |x> rizene rehabilitaci |xikračovali ve fyzické 
aktivitě p o d o b u 12 měsiru. Skupina H |n <= 14. průměrný 
věk 67.41 byla složena z nemocných, kteři |x> rehabilitaci 
ne|Mikraóovali ve fyzické aktivitě. 

Zátěžové echokardkigraficke vyšetření býk) provedeno 
u každého pacienta na |>očátku studie a |x> jednom rorr sic 
dováni. Pomoci TDI byly stanoveny hodnoty systoliekvch 
rychlosti mitrálniho anilin na septu (Sa sept), laterálni 
(Sa lat), předni (Sa ant) a dolní stěně (Sa inf) 1-K. Celková 
systollcká longitudlnálni funkce I.K (Sa celk) byla hodnot <• 
na jako prumér Sa všech hodnocených stěn u daného pa 
cienta. Rychlosti bylv hodnoceny v klidu a pri infuzl dobu 
laminu ve vzestupné dávce 5. 10. 20. 30. 10 ug /kg/ml t i 
s případným přidáním 0.5 mgAtropinu. U každého pacien 
la byly srovnány hodnoty Sa v klidu a při maximální zátěži. 

Výsledky: Hodnoty Sa lal se při klidovém vyšetření zvý 
šily o 0.86 i 2.11 c m / s u skupiny A a snížily o 0.60 i 
1.72 c m / s u skupiny B Ip = 0.08) Při maximální zátěži se 
Stí lat u skupiny A zlepšila o 3.80 t 3.08 c m / s a u skupiny 
I) zhoršila o 1.57 t 3.1 1 c m / s (p < 0.05). Ilodnoty Sa sept se 
jiři klidovém vyšetření zlepšily o 1.66 t 2.08 c m / s u sku|ii 
ny A a zhoršily o 0.69 t 1.28 c m / s u skupiny B (/» < 0.05) 
l*ři maximální zátěži se Sa sept u skupiny A zlepšila 
o 2.88 X 5.55 c m / s a u skupiny B zhoršila o 0.76 i 3.78 
c m / s (p - 0.07). Hodnoty Sa ant se při klidovém vyšetřeni zvv 
šily o 1.00 r 3.38 e m / s u skupiny A a zhoršily o 0.59 r 1.94 
c m / s u skupiny B (p = 0.161 Při maximální záleží se Sa ant 
u skupiny A zlepšila o 3.70 ? 6.40 c m / s a u skupiny B zhor 
šila o 1.63 i 4.95 c m / s Ip < 0.05). Hodnoty Sa Inf se při kli 
dovém vyšetřeni zvýšily o 0.91 i 2.56 c m / s u skupiny 
A a zhoršily o 0.41 t 2.30 c m / s u skupiny B (p -- 0.201 Při 
maximální zátěži se Sa inf u skupiny A zlepšila o 2.12 -
2.69 e m / s a ti skupiny B zhoršila o 0.67 • 3.55 c m / s 
(p = 0.061 

Sa celk se v klidu zvýšila o I I I i 2.16 c m / s ti skupí 
ny A a snížila o 0.57 • I 78 c m / s u skupiny B (p < 0.05), při 
maximální zátěži se zvýšila o 3.13 * 4.49 c m / s u skupiny 
A a snížila o 1.16 t 3.79 c m / s u skupiny B Ip < 0.051 

Závěry: Pomoct Tl)l lze hodnotil změny systolieke funkce 
I.K v klidu i při zátěži u nemocných s chronickou ICIIS 
II nemocných s pravidelnou l imésiěni fyzickou aerobní aktt 
vitou se zlepšila celková i regionální svstolk-ká funkce LK 

TKÁŇOVÁ DOPPLEROVSKÁ ECHOKARDIOGRAFIE 
PŘEDPOVÍDÁ DLOUHODOBOU PROGNÓZU PACIENTŮ 
PODSTUPUJÍCÍCH RESYNCHRONIZAČNÍ LÉČBU 

PĚNIČKA M. LINKOVÁ II HEŘMAN I). HAVLÍKOVA M 
BAKTťJNEK .I* 

III. interní klinika. FN K\ ti IF UK. ťrilha 
'Carclťoeasciilar Center. Afilst lielt/ie 

Cílem studie bylo zjistil zda analýza srdeční asvnchronle 
před IMventrikulárni kardiostiniulaci (BP1 umožni předpové 
dět klinické účinky BP. 

Metodika: Do studie bylo zařazeno 48 pacientu s těžkým 
srdečním selháním a širokým komplexem QKS 1182 T 32 HIS). 
kterým byl Implantován BP mezi 12/2000 a 2 /2003 . Srdcem 
asynelironie byla iHxlnixvna pulsni tkáňovou dopplennskou 
echokardlografií (TOI) v liazálnich segmentech levé a pravé 
komory ISuma asvnchroniel. Primárni endpoint byl definován 
jako úmrtí a hospitalizace z kardlálnich příčin. 

Výsledky: 1'rumcrná doba sledování byla 934 * 319 dni. 
Primárni endpoint (9 umru 15 hospitalizaci) se vyskytl u 24 
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Implementation of a New Programme for 
the Surgical Treatment of CTEPH in the 
Czech Republic - Pulmonary Endarterectomy 
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Abstrac t 

Background: Chronic thromboe mbolic pulmonary liyperiension 
(CTEPH) in indicated cases can be successfully cured by endar 
tectomy of pulmonary a r tenes (PFA) Symptomatic nontrcatcd 
CTEPH has a very poor prognosis; the five-yea^r survival rate in 
patients with a medium pressure of over 50 mmHR in the main 
pulmonary artery is as low as 10X. This kind of operation was 
prevtously not available in the Czech Republic. In 2004. a PEA 
programme was launehed at the Cardiocentre of the General 
Teaching Hospital in Prague in co-operation with the institution 
of a well known specialist in this field (Prof. Mayer, Jotvannes Cu-
tenberg University in Mainz. Cermany). Pat ients : Between Sep-
tember 2004 and January 2006. 21 patients (14 males and 7 
females: average age 48years) with CTEPH were opetated on. 
af ter a eomplex investigation. The mean pressure in the main 
pulmonary artery in these patients was 54.8 mmHg; 7 patients 
suffered from coagulopathy. Method: The new surgical tech-
niqde. modifications of which are used at most facilities. was de-
veloped by Jamieson and Daily at the University of California in 
San Diego: an arrest of cirrutation in deep hypothermia to pro-
téct the brain is vital for tlie visualisation of distal branches of 

the pulmonary artery. Rrsults: 21 patients were operaied on 
with a mortality of 4.76% (I patienl died). Other surgeries per-
formed were suture of a defeet of the atrial septum (three times). 
aortocoronary bypass (three times). and cryoablation of the right 
atrium for (lulter (once). The average circulatory arrest t ime was 
42 minutes. the average toíal pumping u m e was 331 mmutes. 
and the average total duration of an operation was 450 mmutes: 
tlie average duration of mcchanical ventilation was 58 hours. 
Within one month there was a considerable improvement or nor-
rrulisation of haemodynamk parameters and an inerease in the 
average walking distance on the six-minute walking test by 132 
metres. Conclusions: PEA is a curative method for patients with 
CTEPII with a surgically accessible obstruction of the pulmonary 
artery. Centralisation of tlie care of iliese patients is a r ation.il ne-
cessity. as this enables the centre to gain a m j x i m u m of experi 
ence with this complicated diagnosis and treatment Multidisci-
plinary co-operauon is a sine qua non for success in these pro 
grammes. 

Key words 
Cardiovascular surgery thoracic surgery pulmonary endarter 
ectomy pulmonary liypertension 
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In i roduc l ion 

1 wljrieietlomy of Ihe pultmmary aiteiv ,1'IA} (V a |>oiciiiial en 
lanve meiliod ol trejtmem toi seleued pancms wnh thtimii 
tliiomlmemholic pulmonary hypertension .CTEPH) lot panenis 
wiih .i ineait pressuie o( ovci 50mmHg in llie nuin pulmonary 
.íneiy. ihe live-year survival prognosis wiihoui tlus operatton is 
iot 111 

l U l i l is a relalively tare conditiou whith develups in paiients 
afier lepeaied embolisatiofl whco a complete lysis of the thrnm-
hormbolus does not occur most frequently duť to inadequate 
t ieatment) Tlitougli fibiotk re atiangement ofiesidu.il thiombi 
I IR. I). it sicnoses and obstructs bramhe". of ihe pulmonary Ji 

lery. which causes an increase in pressure in the pulmonary ar 
(eiv and an intreasc in puimoitaiy vastul.H tesisiance (PVR and 
giadually develops uiio rtghi h fan failure 12 31 I he prognosis in 
palients with CTEPH wnlioui surgital ircatmeni is pooi.and sui 
VÍ val depends un itie tlegiee ul pulnionaiy liypertension |4 | . the 
ix. in incidence oí the disease is unknown. bul wc assume t ha t 
CTI Pil develops in as many as 4 J, of cases. as lepoiled in Prngo s 
study ] jf . íhis is ten tímes híglier t lun ejrliet cstiniations | 6 | 
lbe essential prerrqutsite lor a successful I tA programmr is 
muliidisciplinary cooperaiion. whicli leads to ilie esiabhshment 
of an accuraie diagnosu, a correct selectiun of palients. přeci se 
surgical techtnque. and liígli-quality. scrupulous intetistve post 
opeiative cate. 

Mel hod and Pa t i en t s 

IIK o|>eraiion consists in icstonng pulniunaiy peilnsinn in such 
j way that will prevent setondaiy aiter lupathy of fxilnionaty at-
teties It lus been pioven | I 6 | i lut due to ittiptoved haemodv-
namics after an endariercctomy. there was .1 regression ol ihe 
c h.inges wiiliin tlte pulnionaiy aneties The new surgical tet li 
nique. used with nitKlifiianons at most iiisiiiutious. was devel 
Oped by Datly and J.mueson fioni San Oicgo|7.tO|. litu modilK.i-

lion is Kisvsl on otu n> opetj l ioi l with l'ml I Mayet Irom |o 
haniH*s (.irlenlMry tlimcisitv in M.1111/ and lus weal th ol expcn-
ence In tare vases. the Cil III is a bilatcijl l ondmon and bil.it 
oiJt suigev is then requned lbe opeiaiion sliotild not Iv ion 
liised with an eni lxiki lomy A irue et idartet í t iomy involves tlie 
rentoval o' obstructivr Ib tnus niaienal fiom the pulmonary a r 
lenes JliR 2). 

Tricuspid : iistifficiencv usually it-gresses following a suursvful 
l'l A 1'iastii sutgery ol the tricuspid valvo u. thereíore noi indt 
e.iieil noi perlinmríl lamieson | l l | has suogesied a periopeia 
livetlassiliration ol Cli l i l mto three groups according to the lo-
lai ion ol the obsuucl ion tvpe I - centrál obstruction. ty|K' II 
prev.ilenllv lobar and segiiient.il lesion. and ty|K" III - periplier4l 
segmenial and subscginental lesion In oui sample we oporated 
on I j type II iMlients. b ty|>e III pattents. and 2 type I palicnts 
I he aeťesstbility of |>eripheral lesions dejvnds on lbe experieiur 
of IIK- suigical team. 

Tlte aveiage total duration oí the hypoiheruiic circulatory ai resi 
during lho oporation was 42 minules. Pie head WJS cooled topí 
cally with ice bags wlulst p ro tcc t in j itie eyes. ears. and nose 
agamsi ftostbite. Via lbe extracorporeal CIICulauon (ECC). metli 
ylprednisolnne (30mg/kg), l luopentone (20mg/kg), and plieny 
toin (ISmg/kg) wete administered. Cxíratorpoieal t irtulation 
was not stupped until bisiiettial analysis showed a zero leading 
and oxygen saturation in ilie blootl taken fiom the iiigulai hnili 
wasequal l o S 5 t ( H lllgller. 

A MtUOi Hll.lll /(K)lll I oxygenator (Slolberg. Getniany) was 
ušed for the extraeorporeal circulation llepann (3 mg/kg) was 
adminisieted wiili a laiget activated cloiting time(ACl )of 4H0s 
as desmbed | I 2 | . St lhonias cardioplegic crysialloid soliition 
was used loi prolection ol tlie liean The Cooling Jaiket (Cat 
dtiMetl. Ontario. Canada, was used loi topteal cooling of the 
lieart. 
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Table 1 Early resuíu of PEA and cardiosurgical ptocedutrs done 
with PEA 

TabV 1 tady ECHO results alter PtA 

Uroní SO 
PreoperotlvY 1 montll after 

opmrtion 

Crcutotory ormt time (min) 42 21 10.89 nfOO(mm) 4816 3115 <0.001 
ÍMrtxotpoíroi orrutotion time (mm) JJI.Í14S.7J ÍVWO(mm) 16(6 5113 <0 001 
Total duration of apenjtkn (min) 445.6 147.51 *VtOA (cm1) 3915 2515 <0 001 
DuraOon of methonpcai ventHatnn (h) 5» 1 154.92 IřVTM (cm') JOl í 1615 <0001 
Addřtional cordKHunpcol proctdurei RVfAC (X) 2211 34112 <0 001 
- Suture of atňol leptal defret 3 m t n 0.7810.36 0.2510 06 <0 001 
- CABC 3 a (VnwW 1 99 1 0 49 3.4310.71 <0001 
- C íywoWofton of nght atrium 1 IW(X) 6416 6515 IVt. 

Table 2 Haemodynamk m u l u earfy atlet operation 

Preopef olivě Poilopefo- p raiue 
í/ve (24 h) 

N 
(lltft) 

mWfmmlig) 54.«$ 19.42 22.2816.69 <0.001 
afl/mn/m') 1.910.47 2961042 <0.001 
(V*(dynr! r ' cm-1/ 970.2 1 302.35 150.6 1 86.47 <0.001 

RVIIX). rî ht vffiliKli* rcd-dUllofc djmctcr IVtOO: d l veftlrxuUi fnd̂ JUV 
lofct dumetcf. RVIQA (v/K wntrkirfjr rnÓHfijMC*K iiri RVtSA ri.y i vmliMtl* 
cnďiyMolK aiea. RVfAC iwjht vtnOKuUr luctional tlti change: RVMPl <«gM 
vrnlKula* myoca<diai peiloimance irxle*. Cl: carcfcac Inde*: IVIF. lell «fllii<Jjt 
ejectun Irjťtion 

Table 4 Complicaliom of Pf A aod mortality (9/2004 - 1/2006) 

mPAP mcan pfrawr in Ihe mam pulmonaiy artffy: Cl: carduc index: PVR: pulTxt 
rwy vjwuUf mhtance 

Results 

Betwccn Scptembcr 2004 and January 2006. we operated on 21 
patients (14 males and 7 femalcs: average age. 48 ycars). Their 
mean prcssure in the main pulmonary artery (ml'AP) was 
S4.8tnmHG. and mean PVR was 970 d y n e s s ' c n v 4 . Seven pa-
tients had coagulopaihy. These weie liighly symptoinatic pa-
lients: using the NYHA classtfication. 15 of them dassified as 
NYHA III and Sas NYHA IV. 

MoftotHy (n • 21) 

Compikaltom 
- irpnluihn (ledrnio 

perx onbol efluvon 

bleráng (mto Ihe ktngi) 
- M«M ind tnfnlion 
- hfonchopnevnhxtM 
- trna/ knuffkimcy 

ihere was an improveinent in the six-minute walking rest 
(6MWT). which proved lobca very useful paranieter in monitor-
ing these patients (6MWT results are given in Fig. 4). 

Our PEA operation results and other cardiosurgical procedures 
performed on our group of patients concurrently with PEA are 
shown in Table 1. The average duraiion of circulaiory arrest was 
42 minutes: the duration of artificial lung ventiiation was be-
tween 16 and 212 hours. There was a significant deerease in 
mPAP. as well. as PVR in alt patients. and at times an inerease of 
the cardiac output. as shown in Table 2. The degrre of triruspid 
regurgitation deereased and tlie patients ECHO findings im-
proved. as shown in Table 3. Treatmeni of iliese grave conditions 
is often accompanied by a number oí specific complications. 
which we also encountered and had to overcome. as summarised 
in Table 4. Early mortality in our set oí patients was 4.76X. 

Following surgery. patients were transferred bark to the respec-
tive medical department for further treatment and continual ob-
servation The early results showed a considerable improvemeni 
o( symptoms: patients preoperatively dassified as NYHA III and 
IV became NYHA II or even I (details given in Fig. 3) f urthermore. 

lindner J et al. Implementatton ot a ... Thof *< C-wdlov Siwg 2006: S4: S?8 - Sil 

Disrussion 

Attording lo icviews of the liteialure. inoitality lates afiet PEA 
tange fiom 5 to 24% 113). It has been dearly demonstiated tli.it 
centres with more experience in diagnosts. surgical techniques. 
and postoperativr care. in which there is good interdisriplinaty 
cooperation and where tlie highesl nutnbers of such operations 
are underiaken. háve better results with lowcr levels of mortality 
and morbidity. 

Tlie most serious complication following ihe opeiation is persis-
tent pulmonary hypertension dne to inadequair endarterertomy 
or signilicant secondary vasculopathy with a reperfusion oede 
ma in the endarterectomicd parts ot the lungs (13). Apart from 
protective ventiiation. prevention of reperfusion damage to the 
lungs includes maintaining the negative crystalloid balance and 
avoiding the enhancemcnt of cardiac output with unnecessary 



(ig 3 f ariy rosiilts - NYHA (lassification 
• " bcfoie operation. • - aflcr operation. 

long-term dccrease in pressure in the pulmonary anery and a 
considerable dccrease tnPVR | 14|. Cardiac outpul and saturation 
re tům to normál, and tricuspid insulliciency improves consider-
ably within a fcw days after a successful operation Long-třrm 
resutts fotlowing PtA arr jood. wíth a fivř-year survival rate of 
75-80X. which is considcrably better tban aflcr treatment wíth 
medication o< a transplant 110|. Moreover. GO - 65* of patients 
who wcre prcviously invalids before the operation are abte to re 
sumo an artive. working life. This is anolher reason why. dospíte 
(l>e expcnstve postoperative care. in lbe long term PEA is snil 
more favourable froin an economic point ol view than any other 
alternativo Concenlraiion of tliese patients is an obvious re-
quirement 

Referenccs 
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fk) 4 Resutls of sin-minute walking test (GMWT) 

inoirope administration. Reocclusion is prevented wíth early 
prophylaxis. i.e.. continuous administration of heparin 4 - 8 
hours after tbe operaiion. Once the drains are removed on tlie 
Sth or 6th postoperative day. the patients are swiíchcd to oral 
anticoagulant ireatment with warfarin. Excessive pericardi.il cf-
fusion production is prevented by early (from 1 st postoperative 
day) indometacin administration A ca val filter is not inserted in 
all patients before PEA, this is only indicated in patients ai high 
risk and wilh coagulopatliy. lil tluee cases. the filler had already 
been inserted in the patient during thecourseofthedisease. and 
in onc patient we inserted it preoperatively. 

Conclusions 

PEA is an effective and potentially curative method tor patients 
with CTEPH whose prognosis would otlierwise be very poor. 
After its introduction in the Czech Republic. it has betotne avail-
able to scores of patients every year. both from the Czech Repub 
lic and other eountries of Eastem Kuropc. 

Although control studios have not been performed. the results of 
PEA are very convincing. As sliowu by our early resutls and con-
rirmed in large numbers of patients | M,15|. iliere is an improve-
ment in thequality of life. thefunetton of the nght heart and tlie 
NYHA functional dass. Other studies also provide evidence of a 
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ÚVOD 

Enda r t e r ek tomie a r t e r i a pu lmona l l s (PEA) j e o p e r a c e 
u r č e n á vybraným p a c i e n t ů m s ch ron ickou t rombo-
embol ickou plicni hyper tenzí (CTEPH). Nemocní se 
s t ř edn ím t lakem v plicnici nad 50 m m Hg maj i pro-
gnózu pět i letého přežiti bez této operace v 10 %. ' " 

Pr incip ope race Je obnovení plicni per fuze tak . aby 
sc zabrán i lo s e k u n d á r n í a r ter iopat i i pl icnich tepen. 
První p ř ípad popsal i Hurwl th a spol . c l v roce 1957. 
První ú s p ě š n o u operací provedl u pac ien ta s před-
o p e r a č n é s t anovenou d iagnózou v roce 1962 H u f n a -
gel.01 Chiťwood a spol. v roce 1985 informovali o 8 5 
celosvětově provedených operac ích s 2 2 % mortal i -
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tmi S í i n c a s n o i i < hi 111rj4i( kini i n h r n k u k l e r á s e 
v mod i l i kac i c l i |MH|/IV. | n a v š e c h p r a c o v i š t í c h . p m 
prac ováli Daily a spo l " .1 . J a m i c s o n .1 spo l lei hn i 
k.i .1 t a k t i k a v ý k o n u j c za lo/ .cna 11.1 h l u b o k é li\ p o l n 
mil a < i r k u l a c n i / a s i a v e (DMCA). Mrz r i r k i i l a r m /.a 
s l ávy i c l r o y r á d n i a k o l a t c r á l n i p ř í tok k rv r / n e i n o z n i 
p r o v é s t b e z p e č n é a k o i n p l r l n i o d s t r a n ě n i o h s t r t i 
k c i u h o m a t e r i á l u ( cnda r t e r ck lo in i i ) . Ze z k u š e n o s t i / a 
h r a i i i c n i c h c e n t e r j r z n á m o . ž r ú s p ě š n o s t I r c l i lo o p r 
r a n jc záv is lá n a l e s n é i n l c r d i s c i p l i n á r n i spo lupr . i t 1 
T e n t o p r o g r a m j s m e za l ia j i l i s r s | j o l u p r á c i s p r o 
I c so rc in K. M a y c r c n i z Univrr / . i lv . J o h a n a ( i i i t c n b c r 
l»a v r m c s t ř M a i n z . '" N r n i o r n r j s m r i n d i k o v a l i 
k o p e r a c i n a z á k l a d ě k l i n i c k é h o v y š e t ř e n i p l icní a n 
Uiografie. a n g i o ("l a h e m o d y n a m i c k é h o ka l c r i za i ni 
h o a I X I l() vyšel f e n i. 

KASUISTIKY 

N e m o c n á (J . M.| . 2 4 lei. 8 lei s a n a m n é z o u t r o m b o 
r m h o l i c k c n e m o c i (TKNI. h y p e r h o m n c v s t c i n c m i i 
.1 he lc rozynoc i i p r o re t in k l á / u m c t y l l e l r a l i v d r n l o l á 
t u . o p a k o v a n é b r o i í c h o p n e u m o n i c . l u n k č m klas i f l 
k a c c NYIIA III. s l f c t l n i l lak v pl icnic i ( l 'AI 'm| 11 min 
liti. I'orlic a n g i o g r a f i e a a n g í n C'T mé la t i / áve r větvi 
.1 p i i l m o n a l l s p r o d o l n í l a lok levé 1 p r a v é p l íce 
.1 vv / . nan inou s t cno / . n p r o l i n g u l u 

N e m o c n a (1. T.) -14 let s p rvn i pl icní cmhol i i v roce 
je/ o p a k o v a n é cmlMilizovala d o plic 1 p ř e s / a v e 

dc i i \ k a v a l m filtr, ťitnkc ni k l a s i l i k a c e NYMA III IV 
1'AI's I 7Í> 111111 Mg! Na pl icní an j í iog ia í i i bvl n a l e / e n 
n / a v r i v r i v r p r o s t ř ed i l i lalok v p r a v o a p r o l ingt i lu . 
d á l e s t e n ó z y l o b á r n i c h i s c j > m c n t á r n i c h vé lv i 

p o s i s t c n o t i c k ý t n i d i l a t a ccn i i . 

OPERACE 

Pro a n e s t é z i i j s m e zvolili t o l á ln i i n t r a v e n o / n i a n e s l c 
/i i ^ k o m p l e t n í k a n v l a c í . v é e l n e m o n i l o r a c c h i s p e k t 
ra ln t a n a l v / v . .1 k o n t i n u á l n í t n o n i t o r a c e s r d e č n í h o 
vvde j e V z h l e d e m k m o / n o s t i v z n i k u r e p e r l u z n i h o 
p l i c n i h n cclemti j s m e k u m e l e p l icní ven t i l ac i od p<> 
r a l k u pnii / i l i v e n t i l á t o r p r o i n t e n / i v n i peci I f l an i i l t on 
Kapl iae l Silver. M o n a d n z . Š v ý c a r s k o ) v r e ž i m u PSÍM V 
1 1 0 - 1 2 d e c h u / m i n . ř idiči l l ak 1 . 2 - 1 . 5 k P a . PKKP 
O.ti k l ' a . Ki(), 0 . 65 ) . Poii/.ili j s m e tri č id la p r o m ě ř e n i 
l ep lo lv (MM m o é o v y m é c l i y i . I< r e k t á l n í a N na 
s o p l i a r y n x ) Pro m i m o l é l n i o b é h j s m e pon / i l i oxy 
Ueilálor M Iv D O S I I IUTK 7t)0<) I.T (Stolbcrt ; . N ě m e c 
ko). I i epa r in p o d á n v d á v c e .5 mi>/kn s i lovým ACT 
> 4 8 0 s P r o v e d l i j s m e p l á n o v a n o u h e m o d i l u c l 
k d o s a z e n i h e i i i a l o k r i l u 20 . S t ř e d n í s t e r n o l o m i i byly 
z a v e d e n y k a n v l v p r o m i m o t é l n i o b ě h s e s e p a r á t n í 
k a n v l a c í d u t ý c h žil. Po je j ich / . avedem s p o u š t í m e 
min io l é ln í o b é h a ( h l a d í m e V p n i b é l i i i c l i l a / d l i / a 
v a d í m e ven tv d o k o ř e n e p l icn ice a d o levé s i n e c e s t o u 
I101111 pl icní / i lv . k a n y l u p r o p o d á v á n i p lenic d o k o ř e 
IIC a o r l y N á s l e d u j e u v o l n ě n i h o r n í d u l c žilv 
.1 p r e p a r a c e p r a v é vél ve p l i cn ice . Při l e p l o t é 2() °C 
j s m e na lo / i l i p u č n o u s v o r k u n a a o i l u a podal i k a r 
d iop lcg ickv m / l o k 1000 ml SI T h o m a s (Inliizia .1 s 
l l o ř á l c v . S a d s k á . CIO d o k o ř e n e a m Iv. 

Provedl i j s m e p o d é l n o u l inuli p r a v é vetve p l i cn ice 
K t u l a i l e i c k l o m i i j s m e zal ia j i l i n a z a d n í s í r a n e l a k . 
alivi lioni z í ska l i s p r á v n o u vrs tv i l . l 'o jej ím 1 i r ku l á i 

Cm V.l!.a 20(14 46(11) Sb? V>5 

n i m z a j i š t ě n i p ř e c h á z í m e d o / a s i a v v cirktil.M c ( lepln 
ta MM 1H ( | i 'o(| k o n t n i l o n / r a k u byla p inveden . i 
p o s t u p n á e n d a r l e r c k t o m i e p o m o c i spe i i a ln i lm d i s ek 
l o n i / . i t r v a l é h o o d s á v a n í 1 ' o s l u p n e o d s t r a ň u j e m e 
c11d.11 tc r i i i in j edno t l ivých l o h á i m c h a sc i i i i i cn la i n i ch 
vélvi . l k a n é j sou velmi k ř e h k é .1 p r o t o j sou o d s t r a 
nov .n iv pn i as i ech (ohmy.ck II \ 'e d r t i l i e m p ř í p a d e jc 
v r s t v a v l o h á r n i velvi velmi t e n k á a m a x i m u m / n u 11 
jc a / v s c g m c n t á r i i i c h větvích l<>l>r(iy.i-k 21 l 'o u k o n 
četli e i i d a r t e r e k l o m i e p r a v é ve tve p l i cn ice j s m e / \ 
há j i l i |>c 11ti/1 a / a o b n o v e n é c i r k u l a c e provedl i sn 
t u r u p l i cn ice Po 1 0 - 1 5 m i i u i l a c h r e p e r l u z c j s m e 
iilevreli levou vélev l ak /< byla v e d e n a incis i snu 
r e m k velvi p r o dolil i lalok Při p r e p a r á t i j s m e ( h r a 
uili p ř e d p o r a n é n i m n e r v n s I r c n i c u s a k o l a t e r a h 
p r o b í h a j í c í pod p e r i k a r d e m . K n d a r l e r c k t o m i i j sme 
opět zača l i p r o v á d ě l 11a z a d n í s l é t l é lak a b y c h o m 
neos l ab i l i o k r a j p l i cn ice .1 moh l i I10 n á s l e d n é b c / 
p e c n e seš i l l 'o u v o l n ě n i v r s tvy c l r k u l á r n é j s m e opci 
zas tav i l i m i m o t é l n i o b é h a s i e j n o t t l e c h n l k m i p o s t u p 
ně o d s t r a n i l i / . m ě n ě n o u s l é tn i p l lcni t e p n y / j e d n o 
t l ivých vél v i Při s i i t n ř e p l icn ice j s m e zahá j i l i p e r l u / i 
a s o u č a s n é zaéa l i ohř íva t n e m o c n é h o , l i c h é m o h n 
\ a e i l á / e j s m e s p a c i e n t k a m i ven t i lova l i r e ž i m e m ila 
kove r i zenc ven t i l ace . V p r u h é h i i o h ř í v á n í j s m e 1101 
mali / .ovali k revn í o b r a / p a c i e n t e k n a p ř e d o p c r a c n i 
i l rovcn S i n u s o v ý s r d e č n í r y t m u s s e obnovi l s p o n 

i J f^ m?: 

Ijffilflfffii ft î řrS l i 
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t ánné . Byl zaveden kate t r do levé s iné k podáváni 
ka t echo lamlnů . Založili Jsme dvé síftové a dvé komo-
rové elektrody. Při sekvenční s t imulaci 110 t e p ů / m i n 
a n a PEEP 1 kPa Jsme zahájil i p o s t u p n o u reperfuzi 
plic tak . aby s t ř edn í tlak v a. pu lmona l i s nep ře sáh l 
20 m m Hg. Systémový tlak j s m e udržovali infuzi nor 
ad rena l inu n a hodno té do 9 0 m m Hg. Při dosaženi 
těchto hemodynamlckých p a r a m e t r ů j s m e zastavili 
MO. ods t rani l i kanyly. Funkci pravé srdeční komory 
a s t u p e ň t r ikusp idá ln í regurgi tace j s m e kontrolovali 
echokardtograf lcky. Podali j s m e vypoétenou dávku 
p ro taminu a zavedli dva mékké drény do pe r ika rdu . 
j eden před s rdcem a d r u h ý za nim. S t a n d a r d n í m 
způsobem byl zavřen h r u d n í k bez hemodynamické 
nestabil i ty. Po ukončen í operace Jsme pacientky pře-
vezli n a pooperační odděleni. aniž bychom odpojili 
dýchací o k r u h a způsobil i pokles P E E P 

PSOPEKAČNl PRŮBĚH 

Pooperační p r ů b é h byl bez zásadn ích komplikací , 
pouz.c u d r u h é n e m o c n é došlo ke zmnožení pcri-
k a r d i á l n i h o v ý p o t k u . k te rý reagoval n a m e d i k a -
mcn tózn i l éčbu . H e m o d y n a m i c k é p a r a m e t r y byly 
příznivé. 12 hodin po operaci byl PAPm 24 m m Hg 
a 10 m m Hg, j a k u k a z u j e tabulka I. První pooperační 
den ráno. hod inu po ukončen í sedace , byly pacient-
ky při vědomi, zcela v kon tak tu a neurologický nález 
byl bez defici tu. Na pooperačních snímcích RTG j s m e 
neshledal i z n á m k y reper fuzn iho edému . Také oxyge 

Tabulka I 
Peropcraěni. operační a pooperační parametry 

Operace M. J . L. T. 
Délka operace (min) 450 420 
Délka MO (min) 310 285 
Svorka (min) 112 117 
Zástava (min) 40 50 
Doba ohříváni (min) 13.5 12.5 
Nejnižši teplota 

(nasopharyx ) °C 15,5 15.1 
(rektum) "C 20.4 18.8 
(močový měchýř) °C 18.0 18.0 

Heinodynamika 
Háky před operací/po 12 hod. 45/24 54/10 

(PAPm/mm Hg) 
Cl před operaci/po operaci 2.2/2.5 1.5/2 

(1 x min-1 x m a 

Ztráty z drénů |celkem| (ml) 500 625 
Doba ventilace/extubace/ (hodiny) 17.5 17 
Délka pobytu na JIP (dny) 5 4 
Délka hospitalizace - chirurgie (dny) 11 10 

načni pa r ame t ry byly příznivé a umožnily nemocné 
převést n a s p o n t á n n í ventilaci a extubovat Je do 17 
hodin po pří jezdu ze sá lu . 

Prevenci r epe r fuzn iho poškozeni plic byla. k romé 
pro tek t ivn i ven t i lace , t a k é negat ivní k rys ta lo ldn l 
bi lance. Při pok lesu z t rá t z h r u d n l c h d r é n ů pod 
20 m l / h o d . j s m e zaháji l i infuzi hepa r inu v dávce 
100J . /hod . , dávku Jsme p o s t u p n ě zvyšovali tak. aby-
chom dosáhl i cílového APTT 4 0 - 4 5 s. Pacienti po ope-
raci j sou ohroženi čas tě jš í tvorbou per lkardlá ln iho 
v ý p o t k u . p ro to J s m e n e m o c n é každý d r u h ý tlen 
t r a n s t h o r a k á l n ě echokardiograf lcky kontrolovali. Ke 
sníženi tvorby výpotku Jsme podávali Indometac in 
2x 100 mg p. r. P o s t u p n ě byly ods t r aněny vs tupy 
a elektrody, r e t ros te rná ln i medlas t iná ln i d rén byl 
p o n e c h á n do 5. pooperačn ího dne . Po Jeho ods t r aně -
ní p řecház íme z h e p a r i n u na warfar ln . Rány se hojí 
per p r i m a m . u první nemocné 7. den vypoušt íme 
z ho rn ího pólu rány serom. kul t ivace z rány j e nega 
tivni. s t e r n u m je s tabi lní . Nemocné Ihned po ex tuba-
ci in tenzivně dechové rehabilitovaly, 5. den byly pře-
loženy na s t a n d a r d n í odděleni a 6. den Již zvládly 
chůzi do 1. poschodí . Subjek t ivně pociťovaly výraz-
nou úlevu a kontrolní pooperační t r ans tho raká ln i 
echokard iogra f i cké vyšet řeni p rokáza lo významné 
sníženi t laků v plicníci, zmenšen i p ravos t r anných 
a zvětšení levos t ranných s rdečn ích oddílů a snížení 
s t u p n ě t r ikusp idá ln í regurgi tace (tabulka II). 

DISKUSE 

Hlavním úska l ím v d iagnost ice CTEPH Je odlišeni 
p r imárn í a s e k u n d á r n í plicni hyper tenze , a na zákla-
dě hemodynamických vyšetřeni , zobrazovacích me-
tod (CT. MRI). a předevš ím plicni angiografic. s tano-
vit opt imální strategii léčby. 

Pro chi rurgickou léčbu Jsou vhodné CTEPH tehdy, 
kdy s t u p e ň postiženi plicních arterii odpovídá namě-
řeným h e m o d y n a m i c k ý m p a r a m e t r ů m a nemocn i 
Jsou ve s tad iu NYHA III-IV. Postižení plicních tepen 
mus í být chirurgicky d o s t u p n é . Dos tupnos t perifer 
nich lézi závisí I na zkušenos t ech chi rurga . Chirur-
gicky nejobtížnějši čás t i operace j e endar t e rek tomle 
plicních tepen, kdy prvním p ředpok ladem úspěšnos -
ti provedení je nalezeni sp rávné vrstvy, ve které se 
endar te rek tomle provádí a dá le pak pečlivost a tr-
pělivost p o s t u p n é h o vybavováni hmot 7. Jednotlivých 
větví a r t e r i á ln ího s t r o m u . Komple tnos t a úp lnos t 
endar t e rek tomle je p ředpok ladem sníženi plicní hy-
per tenze a h ladkého pooperačn ího p r ů b ě h u . 

Kvalitní och rana mozku b ě h e m operací v DHCAJe 
zák ladn ím p ředpok ladem d o b r é h o neurologického 
výsledku. Antegrádní pe r fuze mozku se neosvědčila. 

Tabulka II 
Vybraně echokardiografické parametr)' 

PS/mm PK/mm PASP/mm Hg LKs/mm LKd /mm Tri reg. 
1. pacientka Před operací 54 52 70 26 34 2+ - 3+ 

Po operaci 46 44 41 31 50 1+ - 2+ 
2. pacientka Před operací 50 50 175 21 36 3+ 

Po operaci 38 36 17 36 50 1 + 

PS - pravá siň. PK - pravá komora. PASP - systolický tlak v plicnici. LKs -rozměr levé komory v systole. LKd - rozměr levé 
komory v diastole. Tri reg -stupeň trikuspidální regurgitace 
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neboť n e z a r u č u j e bezkrevnost ope račn ího pole.*- Ne-
mocní j s o u po ú s p ě š n é PEA nejvíce ohroženi reper-
fuzn ím poškozením, dříve chronicky neprokrvených 
part i í plic. k teré se zpravidla projeví Již několik hodin 
po operaci . Proto jc k laden d ů r a z n a t lakovou venti-
laci s PEEP min imá lně 0 ,5 kPa od začá tku anestezie . 
res t r ikt ivní t eku t inovou polit iku, vyrovnání hemato-
kr i tu n a vysoké p ředoperačn í hodnoty . 

Další o b á v a n o u komplikaci j e č a s t á t rombóza en-
d a r t e r e k t o m o v a n é plicnice. k te ré b r á n í m e č a s n ý m 
z a h á j e n í m an t i koagu l ačn i léčby, již 2 - 6 hodin po 
operaci . Od 5. d n e p o k r a č u j e m e v perorá ln i an t ikoa -
gulaci wa r fa r inem. Dlouhodobá an t ikoagu lačn i léč-
ba po operaci j e všeobecně akcep tovaným s t a n d a r -
d e m . nék te rá pracoviš tě rovněž implan tu j í kaválni 
filtr.191 Vzhledem k č a s n é a ho jné tvorbé per ikardlá l -
n iho výpotku p o n e c h á v á m e med ias t iná ln í d r én do 
4 . -5 . d n e po operaci a po j eho o d s t r a n ě n i při doplňo-
váni výpotku okamži té z a h a j u j e m e léčbu nes teroid-
ními p repará ty , při je j ich neúé tnnos t i p řecház íme 
na s teroidy. 

ZÁVÉR 

Enda r t e r ek tomie a r te r ia pu lmona l i s Jc u z n á v a n o u 
me todou léčby plicni hyper tenze , vzniklé na podkla-
dě c h r o n i c k é t r o m b o c m b o l i c k é nemoci , k t e r á se 
Úspěšné provádí j e n v ma lém poč tu cen te r na celém 
svété. Úspěšné odoperováni pac ient i maj í velmi dob-
rou d l o u h o d o b o u p r o g n ó z u . Z k u š e n o s t a mul t l -
d i s c lp l l námi s p o l u p r á c e sn ižu j i riziko této operace 
na př i ja te lnou úroveň kolem 8 % a u m o ž ň u j e na-
b í d n o u t t ěmto n e m o c n ý m zlepšení kvality života. 
Alternativou PEA pro tyto nemocné , je plicni t r ans -
p l an tace s d louhodobými výsledky p o d s t a t n é hor 
šiml. '7-8 1" 
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První endarterektomie arteria pulmonalis v ČR 
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Souhrn 

Endarterektomie arteria pulmonalis (PEA) je uznávanou metodou léčby plicni hypertenze vzniklé na pod-
kladě chronické tromboembolicke nemoci, která se provádí jen v malém počtu center na ceiém svétě. 
Úspěšné odoperovaní pacienti mají velmi dobrou dlouhodobou prognózu a výrazné zlepšenou kvalitu živo-
ta. Autoři předkládají z pohledu anesteziologú-intenzivistú kazu is tiky prvních dvou českých pacientek, 
které PEA podstoupily v pražské VFN. V diskusi se autoři zmiňuji o ochraně mozku béhem zástavy obéhu 
v hluboké hypotermii a o reperfuzním plicnim postižení jako o stěžejních bodech PEA, které maji vliv na 
volbu anestezie a pooperačni péči. 
Klíčová slova: mimotélní krevní oběh - plicni hypertenze - endarterektomie - indukovaná hypotermie -
intravenózní anestezie 

Abstract 

First Cases of Pulmonary Endarterectomy in the Czech Republic: a Case Report 

Pulmonary endarterectomy (PEA) is a well-respected method of therapy ol the pulmonary hypertension 
caused by chronic thromboembolic disease. It is performed oniy at a small number of worid-wide centres. 
Successfully operated patients have a good long lasting prognosís and highly improved quality of thelr 
lives. The authors present two case reports of the first patients on whom the PEA was pertormed in the 
General University Hospital in Prague. In the discussion the authors mention the cerebral protection 
during a deep hypothermic cardiac arrest and prevention of repertuslon lung injury as a key points of PEA 
influencing the choice of an anaesthesia technique and postoperative care. 
Key words: extracorporeal circulation - pulmonary hypertension - endarterectomy - induced hypothermia 
- intravenous anaesthesia 
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Úvod 

Plicni hypertenze jako následek chronické trombo-
embolické nemoci (CTEPH) je závažnou příčinou 
morbidity a mortality často u mladých a ekonomicky 
aktivních jedinců. Prognóza nemocných s plicni 
hypertenzi jakéhokoliv původu je špatná a dá se 
odhadnout podle výše středního tlaku v plicnici. 
Nemocní s tlakem nad 50 mm Hg mají 10% šanci 
dožít se 5 let [1]. Umírají na pravostranné srdeční 
selhání či arytmie. Endarterektomii arteria pulmonalis 
(PEA) jako metodu léčby u CTEPH poprvé úspěšné 
použil v roce 1962 Hufnagel u pacienta s předope-
račné stanovenou diagnózou [2]. Dokázal, že organi-
zované tromby mohou být odstraněny, což vede 
k obnově průtoku plicnim řečištěm a ke snížení plicni 
hypertenze. Od 60. let do současnosti bylo na celém 

světě odoperováno přibližné 3000 nemocných s tou-
to diagnózou. Mortalita se pohybuje mezi 4,5 a 20 % 
a je nepřímo úměrná počtu provedených výkonů. 
Nemocní dlouhodobé sledovaní po PEA přežívají 
v 75 % 6 let, přes 90 % udává dušnost l .- l l . stupně 
a více než 60 % dříve invalidních se opět vrací do 
práce [3]. Nejvétší zkušenosti mají na pracovištích 
prof. Jamiesona na Kalifornské univerzitě v San Die-
gu [4] a prof. Mayera na Univerzitě Johana Gutenber-
ga v Mainzu [5]. 

V roce 2003 bylo při 2. interní klinice 1. LF UK 
v Praze založeno Centrum pro plicni hypertenzi. 
V součinnosti s klinikou kardiovaskulární chirurgie 
vznikla myšlenka začít operovat pacienty s touto dia-
gnózou ve Všeobecné fakultní nemocnici v Praze. 
A díky úsilí kolegů z obou klinik i z kliniky anestezio-
logie, resuscitace a intenzivní medicíny byly v září 
2004 odoperovány za asistence profesora E. Mayera 
první dvě české pacientky. Uspokojivý výsledek těch-



to operaci - kromé zručnosti chirurga - do velké míry 
závisí na kvalitní diagnostice a také na anestezii 
a pooperační péči. V následujících kazuistikách před-
kládáme pohled na tuto problematiku především oči-
ma anesteziologů-intenzivistů 

Popisy případů 
U 25leté pacientky s anamnézou flebotrombózy při 

užívání perorálnich kontraceptiv před 8 lety byla zjiš-
těna hypertíomocysteinémie a heterozygocie v genu 
pro metylentetrahydrofolátreduktázu Po prodělaném 
zánětu žil udávala námahovou dušnost s progresiv-
ním zhoršováním, od podzimu 2003 až do stupně III 
podle NYHA (New York Heart Association). Byla u ní 
diagnostikována těžká prekapilámí plicni hypertenze 
se středním tlakem v plicnici 44 mm Hg a na plicni 
angiografii se potvrdil uzávěr větvi arteria pulmonalis 
pro dolní lalok levé i pravé plíce a významná stenóza 
pro lingulu. Od roku 1996 se nemocná léčila pro 
hyperandrogenní syndrom. 

Druhá 44letá nemocná prodělala první plicni 
embolii v roce 1992. Nebyla u ní nalezena příčina 
trombofilniho stavu Nadále opakované embolizovala 
do plic i přes zavedený kavální filtr. Udávala dušnost 
III.—IV. stupně podle NYHA. Systolický tlak v plicnici 
dosahoval průměrné 175 mm Hg, střední 77 mm Hg! 
Na plicni angiografii byl nalezen uzávěr větve pro 
střední lalok vpravo i pro lingulu a stenózy lobárnich 
i segmentárních větví s postslenotickými dilatacemi 

Anestezie a operace 
Pacientky byly premedikovány večer před operací 

perorálné diazepamem (0,15 mg/kg). Ráno v den 
operace jsme tuto premedikaci zopakovali a 30 minut 
před převozem na operační sál jsme aplikovali intra-
muskulárné morfin (0,1 mg/kg) s atropinem (0,3 mg). 
Po příjezdu na operační sál jsme pacientky uložili na 
stůl s tepelné regulovatelnou podložkou a podávali 
jim lehkou obličejovou maskou kyslík. Druhá pacient-
ka netolerovala pro dušnost horizontální polohu, pro-
to jsme horní polovinu stolu zvýšili o 30 stupňů. Do 2 
periferních kanyl jsme začali aplikovat antibiotika 
(amoxycilin/kys. klavulonová 1,2 g) a aprotinin (2.106 

Ul jako bolus + stejný bolus do náplně mimotělního 
oběhu + 50.103 Ul/hod kontinuálně i. v. po celou dobu 
operace). Kanylovali jsme arteria radialis na nedomi-
nantní straně a do pravé vnitřní jugulární žíly jsme 
zavedli trojcestný katétr a plovoucí katétr pro kontinu-
ální monitorováni srdečního výdeje. Na palec ruky 
jsme připevnili čidlo pulsního oxymetru a na čelo čid-
lo monitoru pro bispektrální analýzu Hemodynamtc-
ké parametry uvádí tabulka 1. 

Použili jsme totální intravenózní anestezii (TIVA). 
Na úvod jsme podali midazolam 0,1 mg/kg, sufenta-
nil 0,15 |ig/kg, thiopental 1,5 mg/kg a pipekuronium 
0,15 mg/kg. Anestezii jsme dále vedli kontinuálně 
podávaným sufentanilem (0,5-1.0 ng/kg/hod) s pro-
pofolem (5-7 mg/kg/hod) a bolusovými dávkami 
pipekuronia (0,06 mg/kg asi po 90 minut). Jako pre-
venci vzniku reperfuzního plicního edému jsme 

1 0 2 

Tabufcal. Vybrané hemodynamické parametry 
PAPm PVR Cl 

(mm Hg] [dyn s .cm'1 (I min-1 . m-2] 
TO/1 p 45 715 22 
T1/1.p 36 640 1.8 
T2/1 p 26 390 2.2 
T3ř1 p 30 186 2.6 
T4/1.p 24 133 2.5 
T0/2.p 54 1318 1.5 
T1/2.p 35 735 1.6 
T2/2.p 30 289 2.5 
T3/2.p 25 262 3.1 
T4/2.p 10 45 2,0 
T5/2.p 9 53 3.4 

Použité zkratky s normálními hodnotami bez rozměrů v závor-
kách: 
PAPm - stfedni tlak v pfccmci (6-20), PVR - plicni vaskulárni 
rezistence (150-250). Cl -srdeční index (2,8-4,2). TO - před 
úvodem do anestezie. TI - před mimolélnim obéhem, T2 - po 
rmmotétním obéhu. T3 - po příjezdu ze sálu. T4 - 12 hodin po 
operaci.. T5 - 24 hodm po operaci. 

k umělé plicni ventilaci od počátku použili ventilátor 
HamHton Raphael Silver v režimu PCV (10-15 
dechů/min; řídící tlak: 1,2-1,5 kPa; PEEP: 0,6 kPa; 
FtO?: 0,65) tak, aby vrcholové inspirační tlaky nepře-
sáhly 2 kPa a pCÓ2 se pohybovalo v normě. Po úvo-
du do celkové anestezie jsme vzhledem k plánované 
hluboké hypotermické zástavě (DHCA) a z ní plynou-
címu spasmu periferních tepen zavedli katétr laké do 
a femoralis. Močový méchýř jsme zacévkovali katét-
rem s teplotním čidlem a umístili i teploměry do noso-
hltanu a rekta a jícnovou echokardiografickou sondu 
Dolní polovinu těla jsme přikryli termorouškou, kterou 
jsme později použili k zevnímu ohříváni. 

Přechod na mimotělní oběh (MO) proběhl bez 
komplikací a trval v obou případech přibližné 45 
minut. Nemocné jsme systémové heparinizovali na 
cílové ACT > 480 s. Těsné před spuštěním MO ode-
bral perfuzionista 500-1000 ml heparinizované krve. 
Účelem plánované hemodiluce bylo dosáhnout pro 
hypotermii optimálního hematokritu 0,2. K navození 
vazodilatace urychlující tepelnou výměnu jsme poda-
li bolus milrinonu 25 pg/kg. Kromé vazodilatačnlho 
účinku má také účinek inotropní a snižuje tlak 
v malém oběhu. Při teplotě 25 °C v močovém mé-
chýři jsme k ochraně mozku podali thiopental 
(20 m<ýkg), methylprednisolon (30 mg/kg) a phenyto-
in (15 mg/kg) a započali jsme s lokálním chlazením 
hlavy ledem. Oči, nos a uši jsme kryli gázovými čtver-
ci na ochranu před poškozením chladem. Při teplotě 
20 °C, po zasvorkováni vzestupné aorty, jsme ante-
grádné podali do koronárních tepen krystaloidní kar-
dioplegii. Již při této teplotě klesla hodnota BIS na 0. 
V průběhu MO jsme udržovali perfuzní tlaky v rozme-
zí 40-60 mm Hg 

K zastaveni MO jsme přistoupili při teplotě 15,1 °C 
respektive 15,5 °C v nosohltanu, 18 °C v močovém 
měchýři a 21 °C v rektu. Mezi endarterektomií jedno-
tlivých větví plicnice byla vždy dočasné obnovena 
činnost mimotélního oběhu. Již během sutury druhé 

Anesteziologie a intenzivní medicína 



Tabulka 2. Vybrané penoperačni údaie 

Pacientka Délka operace 
|mtn| 

Délka DHCA 
[mm] 

Nejnižši teplota 
NP/MM/R 

rej 
Doba ohříváni 

(min) 

Celkové zlráty 
z drénú 
na JIP 

[ml] 

Extubace 
po příjezdu 

(hod) 

Dosaženi 
předoperační 

hmotnosti 
[den] 

1 450 40 15,5/18/20.4 135 500 17,5 4 den 
2 420 50 15.1/18/18,8 125 625 17 3. den 

Použité zkratky: DHCA - zástava cirkulace v hluboké hypotermii. JIP - jednotka intenzívni péče. NP - nazofarynx. MM - močový 
méchýř. R - rektum 

v pořadí, tj. levé vétve, byl spuštěn MO; nejprve na 
třetinový a po došiti tepny opét na plný výkon. Záro-
veň jsme začali nemocné ohřívat, a to jak MO, tak 
i zevné podložkou, termorouškou a regulaci klimati-
zace operačního sálu. Během ohřívací fáze jsme 
s pacientkami ventilovali režimem tlakové řízené ven-
tilace s PEEP 0,6-0,8 kPa. V průbéhu ohříváni jsme 
normalizovali krevní obraz na předoperační úroveň 
diuretiky, eliminaci tekutiny přes hemofittrační kapsli 
a podáním erytrocytárních náplavú. Sinusový srdeč-
ní rytmus se obnovil spontánně. Do levé sině jsme 
zavedli katětr pro aplikaci noradrenalinu. Po úpravě 
krevního obrazu a našiti epikardiálních elektrod 
začala fáze odpojováni od MO. 

Při sekvenční stimulaci 110 tepu/min a při PEEP 
1 kPa jsme pomalu zvýšili náplň srdce tak, aby střed-
ní tlak v plicnici nepřesáhl 20 mm Hg. Relativní tachy-
kardie snižuje tepový objem a tím přispívá k nižšímu 
tlaku v malém obéhu. Systolický systémový tlak jsme 
udržovali infuzí noradrenalinu na hodnotě do 
90 mm Hg. Při dosažení těchto hemodynamických 
parametru jsme zastavili MO, odstranili žilní kanyly 
a vraceli obsah rezervoáru do ascendentní aorty. 
Anti-Trendelenburgovou polohou stolu jsme předešli 
případnému objemovému přetíženi. Funkci pravé 
srdeční komory a stupeň trikuspidální regurgitace 
jsme kontrolovali echokardiograficky. Po podání pro-
taminu jsme zbylý objem rezervoáru zpracovali v cell-
saveru. Sutura hrudníku byla provedena standardním 
způsobem a obešla se bez hemodynamické nestabi-
lity Po ukončeni operace jsme pacientky převezli na 
pooperační oddělení, aniž bychom rozpojili dýchací 
okruh a způsobili pokles PEEP Vybrané perioperační 
údaje jsou v tabulce 2 

Pooperační průběh 
Na RTG snímcích nebyly patrné známky obávané-

ho reperfuzního edému. Také oxygenační parametry 

byly příznivé a umožnily do rána prvního dne snížit 
inspirační frakci kyslíku na 0,4, PEEP na 0,6 kPa 
a nemocné převést na spontánní ventilaci. Hodinu po 
ukončení sedace propofolem, byly pacientky při 
vědomi, zcela v kontaktu a neurologicky orientačné 
bez deficitu. Mohli jsme je extubovat zhruba do 17 
hodin po příjezdu ze sálu. Sufentanil jsme ponechali 
v analgetické dávce 0,1 ng/kg/hod až do chvíle, kdy 
nemocné přijímaly per os. 

Prevencí reperfuzního poškození plic byla kromě 
protektivní ventilace také negativní krystaloidní 
bilance, kterou jsme dosáhli již během několika prv-
ních pooperačních hodin. Udržovali jsme ji s pomocí 
intermitentních dávek furosemidu a za denní kontro-
ly renálních funkcí až do překladu na interní odděle-
ní. 

Při poklesu ztrát z hrudních drénú pod 20 ml/hod 
jsme zahájili infuzi heparinu, kterou jsme postupné 
zrychlovali tak, abychom dosáhli cílového APTT 
40-45 s Pacienti po úspěšné operaci jsou - díky 
výraznému sníženi tlaku v plicnici a náhlému zmen-
šeni pravostranných srdečních oddílů - ohroženi 
častější tvorbou perikardiálního výpotku. Nemocné 
jsme proto ob den kontrolovali transthorakální echo-
kardiografií a hrudni dřeny jsme odstranili při nulo-
vých ztrátách 4., resp. 5. pooperační den. Až poté 
jsme aplikovali první dávku warfarinu. Ke snížení tvor-
by výpotku jsme podávali indomethacin 2krát 100 mg 
p. r. Invazivní vstupy jsme při stabilní hemodynamice 
odstranili do 3 dne. Ponechali jsme pouze periferní 
žilní kanylu pro podávání heparinu. 

Nemocné ihned po extubaci intenzivně dechové 
rehabilitovaly, od 2. pooperačniho dne seděly v křes-
le, 3. pooperační den chodily a 5. den byly přeloženy 
na standardní oddělení. Subjektivné pociťovaly výraz-
nou úlevu a kontrolní pooperační transthorakální 
echokardiografické vyšetření před překladem na 
interní oddělení prokázalo snížení tlaku v a. pulmo-

Tabulka 3. Vybrané echokardiografické parametry 

PS PK PAPs LKs LKd TRI REG. 
Pacientka Období [mm] [mm] (mm Hg] [mm] |mm] 

1 předoperační 54 52 70 26 34 2+-3+ 
pooperační 46 44 41 31 50 1+ -2+ 

2 předoperační 50 50 175 21 36 3+ 
pooperační 38 36 17 36 50 1+ 

Použité zkratky s normálními hodnotami bez rozmérú v závorkách: 
PS - pravá síň (<45), PK - pravá komora (<42), PAPs - systolický tlak v plicnici (15-30). LKs - rozmér levé komory v systote (33 ± 
3.4). LKd - rozmér levé komory v diastole (51 ± 3,6), TRI REG - stupeň trikuspidální regurgitace 



nalis, zmenšeni pravostranných a zvětšeni levostran-
ných srdečních oddílů a snížení stupně trikuspidální 
regurgitace (tab. 3). 

Diskuse 

Metody monitorováni, vedeni anestezie a ochrany 
mozku jsou techniky používané také u jiných operací 
v DHCA Protektivní ventilace a restriktivní tekutino-
vá politika jsou zase standardně aplikované u pacien-
tů s hrozícím nebo rozvinutým akutním plicnim selhá-
ním (ALI, ARDS) Dohromady tyto postupy tvoří 
součást anesteziologicko-intenzivistického protokolu 
používaného u PEA na pracovištích s nejvétšimi zku-
šenostmi [4, 5]. 

Opioidy a propofol minimálně ovlivňují plicní cirku-
laci (6). Z tohoto důvodu a také proto, že jsme paci-
entky ventilovali přístrojem bez vřazeného odpařova-
če, jsme zvolili TIVA. Kvalitní ochrana mozku během 
operací v DHCA je základním předpokladem dobré-
ho neurologického výsledku. Z dostatečně dokumen-
tovaných metod, které k tomu mohou přispět, se při 
PEA používá pomalé systémové zchlazování a ohří-
váni, lokální ledování hlavy, zástava cirkulace při 
dosažení nulové elektrické aktivity mozku, udržování 
normoglykémie. alfa-stat strategie vedeni MO a anti-
edematózni farmakologická podpora. Na některých 
pracovištích sledují také desaturace krve odebrané z 
jugulárního bulbu [5], Antegrádni perfuze mozku se 
neosvědčila, rvebof nezaručuje bezkrevnost operač-
ního pole [7], Podstatné také je, že celková doba 
DHCA při PEA je rozdělena na 2 periody zřídka pře-
kračující 25 minut, mezi kterými se MO spoušti. 
S délkou DHCA koreluje také frekvence vzniku po-
operačního deliria. 

Nemocní jsou po úspěšné PEA nejvíce ohroženi 
reperfuzním poškozením dříve chronicky neprokrve-
ných partii plic, které se zpravidla projeví již několik 
hodin po operaci a zcela se vyvine do 48-72 hodin. 
Komplikace je charakterizována kapilárním únikem 
s průnikem proteinů a neutrofilů do alveolů. Na RTG 
vidíme nález typický pro plicní edém, lokalizovaný 
v oblastech s provedenou endarterektomií. Klinickým 
korelátem je závažná globální respirační insuficience 
a hojná produkce edémové tekutiny s krvavým zabar-
vením. Pozor - čerstvá krev je známkou peroperační 
technické chyby! Situaci může ještě zhoršit rozvoj tzv 
steal fenomenu, který prohlubuje hypoxii. Důraz se 
proto klade na tlakovou ventilaci s PEEP minimálně 
0,5 kPa od začátku anestezie, restriktivní tekutinovou 
politiku s aplikací diuretik a vyrovnáním hematokritu 
na vysoké předoperační hodnoty Součástí prevence 
této komplikace může být i použiti látek blokujících 
selektiny, které primárné zprostředkují adhezi leuko-
cytů a tím následné umožňují reperfuzni poškození 
[8]. Rovněž se nedoporučuje inotropní podpora, kte-

rá zvyšuje výdej a tím i průtok plicní cirkulací. Dojde-
-li k rozvoji této komplikace, uplatni se v léčbě všech-
ny postupy užívané u nemocných s těžkým ARDS 
(včetně inhalace NO, pronační polohy, případně 
mimotélové membránové oxygenace atd ). 

Závěr 

Předpokládaný počet kandidátů vhodných pro 
PEA se ročně pohybuje v ČR mezi 10-20 pacienty. 
I když musíme počítat s „learning curve", na které se 
jisté mortalita našich nemocných bude pohybovat, 
domníváme se, že kardiocentrum ve VFN v Praze 
disponuje dostatečným personálním i technickým 
vybavením, aby mohlo těmto velmi nemocným paci-
entům nabídnout operaci zlepšení kvality života. 
Jinou alternativou pro ně - po vstupu ČR do EU - je 
operace v jiné členské zemi, kde se její cena pohybu-
je mezi 40-50 000 eury, nebo transplantace plic, jejíž 
vysledky jsou horší. 
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IV - 9 (064) 
REDUCTION OF MYOCARDIAL INJURY BY APRO 
TININ DURING OFF-PUMP CORONARY SURGERY 
P Girardet \ M.C. Berthet \ A. Třmmermam \ M. Rossi \ 
8 Boulleau \ M Durand \ V. Rach J 
• Aneithesia;1 Cardiac Surgery CHU de Grenoble 38043 Frarxe 

Introduct ion: Aprot inm (A) rs a senne protease inhibitor that is being 
i/vod widely in cardiac surgery »n order to reeiuce b lood loss. In a recent 
study, use of A was associated w i t h a significant inerease in the risk of 
myocardta! infarct ion CK heart fai lure probably because of intravas 
cular thrombosis (1) The effect of A dunng OFF pump coronary surgery 
(OPCAB) is stall not widety desenbed OPCAB is associated w i t h posto 
perative hypercoagulabil i ty which may compromrse the patency of 
bypass grafts (2) Then. the aim o f this study was t o evaluate the risk of 
myocardial infarct ion in patients undergoing OPCAB w i th or w i thou t 
A 
Methods: 78 consecutive patients undergoing OPCAB w i t h preopera-
tive use of A (GrA) were retrospectivefy rompared to 160 patients 
operated w i thou t A (GrT). Patients in group A received a bolus of 2 
x 10(6) KIU dur ing 30 minutes, fo l lowed by a continuous mfusion of O S 
x 10(6) KIU per hour unt i l the end of surgery Troponin I and CKMB 
levels were assessed at atrival in ICU (HO). 6 & 18 hours later (H6. H18) 
Statistkal analysis was per formed w i t h t test. chi-2 test and anova 
Results: The 2 groups were similar fot age. weight . ejection fract ion 
and EuroSCORF. Significant in ter^ j roup differences were found in 
t roponin I levels (p=0 023, fig). in CKMB values and cumulative b lood 
loss w i t h i n 24h. 

G r A Gr T P 
Blood ml 499 (248) 853 (368) <0 0001 
CK MB H6 ng/) 14(13) 22 (25) 0 0 7 
CK MB H18| ig / j 18 (20) 22 (45) 0 4 4 
Troponin 1 HO ug/1 0 6 (1 1) 1.2(1 8) 0 0 6 
Troponin 1 H6 HQ/I 1.5(1 8) 3 7 (5.3) 0.006 
Troponin 1 H18 m 2 1 (27) 3 3 ( 5 7 0 14 

Conclusion: During OPCAB, A reduces myocardial injury after OPCA8 
surgery as describe in experimental study (3) 
Referent es: 
1 Mangano DT The risk associated w i t h aprot in in in cardiac surgery 
N Engl J Med 2006 26; 3S4 353^5 
2. Kim KB. Of f -pump coronary artery bypass may deerease the patency 
of saphenous vein grafts Ann Thorac Surg 2001;72:S1033-7 
3. Khan TA. Reduction of myocardial reperfusion injury by aprot in in 
after regional ischemia and cardioplegic arrest. J Thotac Cardiovasc 
Surg 2004.128:602 8 

IV - 10 (07S) 
PULMONARY ENDARTERECTOMY IN CZECH 
REPUBLIC 
J. KVTOtýt \ J- Bláha \ J Lindner P. Jansa ». T. K o t u i i k \ M. L ip i 
D. Rubeš \ M. Matias T Cermak J. Kubátová \ P. Kopecký 
M. Střitesky « 
' Clinic of Anetthesia Reiuicitation arxi Intenuve Mediáne. •' Clink of 
Cardiovatcular Surgery. 5 The Setond Clink of Internal Medtcine 
General Facufty Hoipttal and htMedkal Fa<ulty of Charle> Univerzity. 
Prague. C/ech Republk 

Pulmonary Endarterectomy (PEA) is the only curative method of the 
ch ronk th romboembo lK pulmonary hypertension (CTEPH) Since 
September 2004 it is aho available in one center in Czech Republk 
General Facutty Hospital Prague We have operated 28 patients w i t h 
diagnosis of CTEPH wi th in per iod of 21 months. There were 19 men 
and 9 w o m e n in our group Before operat ion there were fo l lowing 
mean values of selected parameters in our patients mPAP SS.7 mmHg. 
PVR 978 dyn x sec x cm-5. Six Minuté Walking Test (6MWT) 290 meters 
and the NYHA class was mainly III and IV We used TIVA or combined 
generál and HTE anestliesia w i th přesune control mandatory venti la 
t ion and PEEP Dur ing DHCA we used local head cooling. solu-medrol. 
th iopenta l and epanutm for the brain protect ion The extrarorporeal 
circulation was not stoped unt i l the b lood saturat ion in jugular bulb 
d id not reach 9S% or more The early mortal i ty was 10.7 % (3 pts.) The 
average dura t ion of DHCA was 41 min Ar te fk ia l vent i iat ion lasted S4.1 
hours in average Reperfusion oedema developed in 6 patients. persi 
stent pulmonary hypertension was the cause of one death Two 
patients were temporari ly delirant and 6 patients had renal fai lure 
requktng CRRT Postoperatively there were s igni fkant deerease in 
mPAP (22,4) and PVR (1S1) and inerease in 6MWT comparing the preo 
peratrve values None of our patients has dyspnoea more than NYHA 
class II now PEA is effective method for the patients w i t h CTEPH 
Succesfully opera ted pat ients have g o o d prognosis and highly 
improved quali ty o f life. 
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Plicni hypertenze - 17 měsíců zkušeností s PEA 
Kunstýř J., Bláha J., *Lindner J„ Kotulák T„ Lipš M„ Rubeš D„ Matias 
M. 

KARIM UK v Praze - 1.LF a VFN v Praze,* Klinika kardiovaskulární 
chirurgie UK v Praze 1 LF a VFN v Praze 
Úvod: 
Endarterectomie arterie pulmonalis (PEA) se stala dostupnou metodou 
léčby CTEPH i pro pacienty v České republice. Autoři předkládají sou-
bor 23 pacientů, kteří PEA podstoupili ve VFN Praha v posledních 17 
měsících a zabývají se výsledky, specifiky vedení anestezie, ochranou 
mozku během hluboké hypotermické zástavy oběhu (DHCA) a případ-
nými perioperačními komplikacemi, včetně možností jejich léčby. 
Soubor a metody: 

Od září 2004 do ledna 2006 jsme na našem pracovišti operovali 
23 pacienty s touto diagnozou. U 9 z nich byl příčinou TEN chronický 
protrombofilní stav. V našem souboru bylo 16 mužů a 7 žen. Předope-
račně pacienti trpěli převážně dušností lll.-IV.stupně, střední tlak 
v plicnici dosahoval průměrně 55 mmHg. Při testu šestiminutové chůze 
(6MWT) dosáhli hodnoty průměrně 309m. Operace byla vedena v TIVA 
či v kombinované anestezii s PCV a hodnotou PEEP 0,6-1,5 kPa. 
Výsledky: 
Časná mortalita činila 13% (3). Perioda DHCA trvala průměrně 42 min. 
Doba umělé plicni ventilace byla průměrně 60 hod. U pacientů došlo 
k signifikantnímu poklesu tlaků v plicnici i PVR a zároveň se zlepšil je-
jich klinický stav charakterizovaný poklesem dušnosti a prodloužením 
6MWT. PEA byla v několika případech kombinována s dalšími kardio-
chirurgickými výkony. Z komplikací jsme zaznamenali reperfuzní edém 
(6), perikardiální výpotek (7), přechodné delirium (2), krvácení do plic 
(2), rannou infekci (1), bronchopneumonii (4) a renální insuficienci vy-
žadující CERRT (5). 
Diskuze: 
PEA je efektivní a potenciálně kurativní metoda pro pacienty s CTEPH. 
Pacienti jsou ohroženi vyšší mortalitou a morbiditou než populace běž-
ných kardiochirurgických nemocných. Riziko je však pro pacienty se 
špatnou prognozou přijatelné a výsledek závisí na interdisciplinární spo-
lupráci. Úspěšně odoperovaní pacienti mají velmi dobrou dlouhodobou 
prognózu a výrazně zlepšenou kvalitu života. 
Literatura: 
1. Jamieson SW, Kapelanski DP, Pulmonary Endarterectomy in : Cur-
rent Problems in Surgery 2000; 37 (3): 165-252. 

2. Mayer E,Kramm T.Guth S,Kreitner KF,Eberle B.Oelert H. Pul-
monary thromboendarterectomy. Eur Respir Mon 2003;26:47-61. 
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C L I N I C A L . S T U D Y 

On-pump cardiac surgery in a conscious patient using a thoracic 
epidural anesthesia - an ultra fast track method 

S t r i t e s k y M . S e m r á d M . K u n s t y r J , M a j e k T. D e m e s K. T o s o v s k y J 

Ih-par/mcni o/ 4ne*lhexiolog\. General Teaching Hospital. Charles l nivvr.xitv. Isi Medieal Faeulty. Prajiue 
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Abstract 

Objeetive: To demonstrate ihc applicabilit) and efflcacy «f spontancous xentilation diiring cardiac surgery 
Methods: hrom March I W through Dcccmhcr 2IK>2. li1* awakc patient* were operated «n: 90 on-
pump and 39 ofT-pump. A thoracic epidural space blockagc was performed one hour prior to an incision 
being madc at the Th 2-1 h 4 level. Mcdial approach w»s used and the hanging drop method was rou-
tinely employed for epidural space detection. 
Results: There were K2 male and 47 female patient* with a mean age of 64.5 years. Fořty two cawi nere 
aortic valve replacemcnt. 32 patient* underwent on-puntp coronars artery bypass grafting (CAB(i), 12 
underwent mitral valve replacemcnt. 27 patient* nere indicated for sternal wound reexploration. 12 for 
ofT-pump ( ABG, one for aortic valve replacemcnt with aortic arch rcconstruction and aortic valve 
replacemcnt together with CABCi was performed three times. There nere ten conversions to generál 
anesthesia and there was no death. Mean duration of the stav in the intensive care unit wa* 7.2 hours 
and in the hospital 5.1 days. We did not ohserve low cardiac output syndrome, stroke. renal insuffl-
ciency or pulmonary dysfunction in patients who sufficicntly underwent thoracic epidural anesthesia. 
I.ess pain at assessments wa* demonstrated (Visual Analgetic Score=3»3). 
Conelusion: The rcccat interest in rapid recovery and earls out-patient care of patients after cardiac 
surgery has prompted in* estigations into the use of neuraxial analgesia for these procedures. The abnve 
mentioned technique would be heneficial for patients with preoperative pulmonary dysfunction and 
nia> be particularly uscful in endoscopic cardiac surgery. f lab. /. Hg. 2. RrJ. IHj 
key words: conscious patient. thoracic epidural anesthesia. 

Thorac ic ep idu ra l anesthesia in cardiac surgery has a rela-

l i v e l y shoří h i s to ry B l o m b c r g ct al in 1988 dcsc r ibed how tho-

racic ep idu ra l anesthesia deereases the inc idence o f v c n t r i c u l a r 

a r r h y t h m i a s d u r i n g aeute m y o c a r d i a l isehaemia in the anaesthe-

t i / c d rat ( I ) . resul ts presented by Joach imsson 12i. L ie rn t 3» and 

B l o m b c r g (4 ) were f r o m the l ^ ď s f h o s e c o m p a r a t i v c s tud ics 

o u t l m e d the a d \ a n t a g c s o f thorac ic e p i d u r a l anesthesia w h e n 

c o m p a r i n g w i t h classic ba lanced anesthesia The charac tc r is t ic 

features were l o w c r heart rate and d ias to l i c b l m n l pressure. s n f 

f ic ient cardiac index ma in tcnancc and adequate a r tena l b l o u d 

and t issuc o x y g e n a t i o n parameters Prompt ex tuba t ion . cxce l 

lení analgesia. less respiratory and in fec t ious c o m p l i c a t i o n s and 

less at r ia l a r r h y t h m i a s were observed 

A history o f cardiac surger ies undei c o m b i n e d anesthesia has 

begun in our i ns t i t u t i on in 1994 and after t w o thousand o ! such 

surgeries and fou r years o f exper i cncc g a i n i n g : Hrst card iac sur 

ge iy in .i consc ious pat ient was p e r f o r m e d . A o r t i c va lve replace-

mcnt i th pal ient s spontaneous ven t i l a t i on was r e a l i / c d in M a r c h 

|9<>*> and was presented at the ( ' / e c h Congress o f C a r d i o - A n c s -

thcs io logy in A p r í l I99V T h i s approach used in pat ients was 

presented at the I 7th A n n u a l S y m p o s i u m in A c a p u l c o . M c s i c o 

in January 2<MM» < 5) A n e x p e r i c n c c w i t h Hve o f f - p u i n p coronary 
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ar tery bvpass ( O P ( A R I p r i K c d u r e s us ing thorac tc c p i d u r a l an-

esthesia w i t h o u t endo l racheat i n l u b a l i o n pub l i shed by K a r a g o / 

in 2000 <í>) was f o l l o w e d by Vaněk. w h o has s h o w n 10 such 

cases in 2001 ( 7 ) Las l ycar . we havc i n t r o d u c e d a cohor t o ť 100 

pat ien ls w h o underwen t thorac ic c p i d u r a l anesthesia i n cardlac 

surgerv i n c l u d i n g hcar l va l ve r c p t a c e m c n l . o n - p u m p as w c l l as 

o íY-pump revascu la r i sa t ion . c o m b i n e d procedures , aor t ic a rch 

surgery and d c l a y e d s temal c losure ( 8 ) H i g h thorac ic c p i d u r a l 

anesthesia ( H T F A t w as ušed as an ad junc t to generál anesthesia 

d u r t n g c o r o n a r v ar tery revascu lar ísa l ion- I f the ncsult o í a less 

invas ive m e l h o d , such as H T H A is equ iva len i to t l can p r o v c l o 

bc a g o o d a l te rna t i vě t c e h n i q u c to r pat ients w i t h m u l t i p l c sys-

t e m i ť i n v o l v e m e n t . T h c r c are o ther added bene His o f c p i d u r a l 

ancsthcs ia sueh as coronarv vasod i la la t ion . prescrvalK>n o f f i -

b r i n o l y t i e sys tém, and reduc t i on o f the stress response < ^ I I ) . 

Pos topcra t ive pa in r e l i c f is an au tomat i c a d d i t i o n a l b c n e f i l w h e n 

c p i d u r a l anesthesia is u»ed ( 1 2 ) A s ingle I I graf t us ing a p ícce 

o f saphenous v e i n be tween the m a m m a r v artery and the L A D 

has been repor ted w i t h o u t o p e m n g the p leura ( 6 ) T h i s was the 

firsi ease e m p l o y i n g I I T H A as Ihc sole anesthei ie for M I I X A B 

in a spontaneous ly b r e a t h i n g pat ient . T h e firsl i n i rap leu ra l ap-

proach ( w h e r e the p leu ra l i n t e g r i t y was b rcached) w as repor ted 

in Ihe ycar 2001 by A n d e r s o n an i l l o a large e x l c n l a l l c v i a l e d l l ie 

fear o f p n e u m o t h o r a x in a s p o n t a n e o u s l y b r e a t h i n g pa t ien t 

A n d e r s o n i n his repor t ( I t ) a l l o w e d the lungs to rematn co l -

lapsed th roughou t the L I M A d issec l ion as w c l l as d u r i n g Ihe 

anastomosis , w i t h o u l e n c o u n t e r i n g p rob lems. A l t h o u g h the stan-

dard p roceduře in anesthesia is to ven t i la te the pat ient w h e n e v e r 

there is a p n e u m o t h o r a x . some are now aeccp t ing the to lerance 

o f the e o n d i t i o n . O t h e r p r o b l e m s lha l m a y bc eneountered are 

hyperca rb ia and h v p o x i a . i f the surgery is p r o l o n g e d due to un-

Tab. I. Drmographiť and prroprrallve cllnk-al dala. 

n 121 

Mcan age 
Mcan I F 
FF <15*. 
Femalc 
Oiahetcs 
COPD 
Previous CABti 
Prc\KMjs Ml 
I M stenosu 
Fmcrgcnl cases 

M < 
SS X I IX-t>Si 

s i i : 4 
st) :i • 

l-t cjcsiKMi fiMiton. CAtK i ctm>tur> wlci> gufttng. ( OPI) .l-.f..nu 
,.h<lru<livc |>ulnv>naiy diKMC. I XI ItO num. Ml m>ocatJul inliretwn 

foreseen reasons. ( "a re tu l m o n i t o r i n g o f a r te r ia l b l o o d gases casc 

can he lp l o d iagnose and eorreet sueh p r o b l e m s Use o f c p i d u r a l 

anesthesia in a hepar in tsed pat ient has been s h o w n to be safe 

114). A n e x p c r i c n c e w i l h 137 pat ients opera ted o n w i t h o u t gen-

erál anesthesia was r e v i e w e d by K a r a g o / ( I J ) a n d the papei eon-

firms the feas ih i l i t y and safe ly o f p e r f o r m i n g co ronarv ar ie rv 

hypass g r n ň i n g in consc ious pat ient w i thou t generál anesthesia 

Matrrial and mrthod* 

OHI leeent c o h o r l ine ludes 12*> eases a n d cons is ls o f 82 male 

and 4 7 female pa t ien 's w i t h a m c a n age o f 6 4 í vears. 9 0 on-

- p u m p , .19 o tT -pump K o r t y t w o o f t h e m u n d e r w e n t aort ie va lve 

rep lacemcnt . 12 pal ients underwent m v o c a r d i a ! r r v a s e u l n n / a l i o n , 

12 m i t r a l va l ve rep laeemen i , 27 pa t ien ts were ind iea ted f o r ster-

nal w o u n d r e e x p l o r a t i o n , 12 f o r o f t - p u m p coronarv ar tery bv-

3 4 5 
Samplf interx als 

Legend Satnplc in lcna ls I Hasclinc. 2 Slcrnolomy. .1. 4. 5 
Alter ECC. 7 - Slcinal closure. H ICU. HP Wood prcssurc. 
ECC Extiacorporcal circuit. ICtJ Inlcnsive care unii 

(>n-pump. h 
IR l l c j r l rale. 

Fig. I. S>stolic blood prc««urc and hcarl ralc ch.nccc In contcioiu patlenH undergoiag on-pamp cardtac surgery. 



1 2 3 4 

Samplc in tervals 

I cgcnd Samplc interval*- I Basclinc. 2 Stemolomy. .t Onpump. 4 Aftcr 
F.OC. 5 filemal cUmirc. 6 l ď RCC l ;\tracorporeal circuit. ICU Iniensivc 
carc unit 

FlU. 2. Wood ga* chan|»c\ in consciom pitlcnlv undi-rgotaft on pump cardiac »«rgcr>. 

pass ( O P C A B ) , one for aort ic va lve rcplaccmcnt w i t h aortic 

arch rcconstruct ion and aort ic valve rcplaccmcnt together w i t h 

coronary artery bypass gra f t ing ( C A B ( i ) was per formed ihrcc 

nmes A l l CABCi were per fo rmed under normolhermia . Preop 

erative cvaluat ion inc luded a personál in terv iew and phys ica l 

examinat ion (Tah. I ) . Rout inc hcmt»dynamic parameters were 

recordcd and arterial bl«M>d gas saniplcs were ana ly /cd for PaO, 

and P C O . a n d bicarbonate pr ior , du r ing and af tcr the surgery 

and in I C U . The scvcr i ty o f pain was assessed by the Visual 

Ana log Scalc ( V A S 0 - 1 0 ) score o f pain. Patients rcceivcd 0.1 

0.2 m g / V g o f M i d a / o l a m the night pr ior to surgery and the same 

dose o f M i d a / o l a m was g iven ora l l y t w o hours pr ior to surgery 

together w i t h Ihe chron ic ora l medicat ion ( i .e. n i l ra les. beta 

blockers. Ca blockers and A C H inh ib i tors) Ant iaggregat ion 

drugs were d iscont inucd before operat ion. One hour pr ior lo 

anosíhcsia induc l ion doses o f I m g kg o f Morph inc and 0.25 

0 5 m g o f A t rop inc were i m administercd. Kadial artery and 

cub i ta l ve in cannula t ions were per fo rmed pr io r to ep idura l 

necdlc puncture. A thoracic epidural spacc blockage was per-

formed in a patient s n g h t lateral deeubital pos i t ion one hour 

pr ior to inc is ion. The epidermal in f i l t ra t ion o f a local anes-

thetic agent ( t r imeca inc I at the Th 2 - T h 4 level was per-

formed and an IX gauge Tuohv needle ( B B r a u n ) was inserted 

in they puncture target area. Med ia ! approach was used and the 

hanging drop method was rout inely employed for epidural spacc 

detect ion In case an adequate effect was not obtained. a " loss 

o f rcsistancc" method was adopted. A f t c r ensur ing the correct 

posi t ioning. a solut ion o f 10 m l o f 0 . 2 5 % bupivacainc (Marca in . 

Astra) together w i th 100 pg o f fentanyl was prepared. 5 m l Irorn 

the above mcnl ioned solut ion were then in jec lcd via the needle. 

a cathetcr was then advanccd t h r o u g h the needle 2 4 c m 

ccphal lad and addi t ional 5 m l were deposi ted into the epidural 

spacc Hpidural cathetcr was then checked for anv possiblc k ink-

ing and f i xcd lo patient s skin. The subscqucnces the patient 

adopted supine pos i t ion and a C V P and pu lmonary artery cath-

etcr were inserted. In termi l tent aspirat ions f r o m the epidural 

cathetcr were done lo cont ro l con l ingcnt b lood or ccrebrospi-

nal f l u i d leak Close neuro log ica l m o n i t o r i n g was per formed in 

the presence o f the cathetcr and af tcr i ť s w i t h d r a u a l Sedation 

was establ ished by 100 ug o f fentanyl together w i t h * m g o f 

m i d a / o l a m The epidural b lock cfTicacy was checked before 

induc l ion using "ho t -co ld" nic lhod. Du i mg card iopu l immary 

bypass ( C P B ) a bolus o f 2 m g m i d a / o l a m was admin is tc rcd 

Whcncver a C P B t ime exceeded 50 minutcs or signs o f l o w 

sedation occurrcd, s t ipp lcmcnla l boluscs o f m i d a / o l a m were 

repeated Analgesia was mainta ined w i t h con l tnua l in jec t ion o f 

0.25 % bupivacainc in combina t ion w i t h sufcntan i l in concen-

I ra t ion I p g / m l and an in fus ion ratc o f X 12 m l ' hou r matchcd 

w i t h the pa t i cn ťs weight . 

Pr ior to the surgcr> the average e jec t ion f rac i ion ( l *F) was 

56 % A mean procedura! t ime was 197 minutes, mean cardiop-

u lmonary bypass ( C P B ) t ime in those 90 cases was 74 minutes 

and an average eross-elamp t ime was 4 9 minutes. In this study 

wc sought to demonstrate hcmodynamic and bl<*»d gas changcs 

pr ior , du r ing and aOer operat ion in patients. undergoing »>n 
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pump surgcry. Our rc&ulls in ofT-pump surgcry will be pub 
lishcd soon 

The blood pressure and heart rate valucs show rclativcly 
high stability bul seem to be of lower rate when comparcd with 
balanccd anesthesia (Fig. I). Oxygen parametcis are of utmosl 
imporlanee and we have lo kccp in mind lhal patients are brcath-
ing normativ with a faccmask and oxygen delivery of 8 lilers 
per minuté. The proccdurc'* mosi crtlical period, when the rc-
cording of hlood gas changes. is on the instant after discon-
linuing cardiopulmonary bypass. CO, values resemhled the 
mirror imagc and their highest levels did not cxcccd 60 tuml Ig 
(Fig. 2). We did not observe low cardiac oulput syndrome 
(LCOS). strokes. renal insufficiency or pulmonary dysfunetton 
in those who sufficicntly underwent thoracic epidural anesthe-
sia as well as no dcath. I.css pain al assessments was démon-
strated (VAS=3.3), an average ICU length of stay was 7.2 hours 
and an overall hospitalisalion limě was 5.1 days. Ten paltcnu 
were converted lo eombined anesthesia in our series Those 
patients required intubation due to inadequate analgesia in one 
čase. I palient developed transieni neurological deficit after 
heart dcairing and week collaboration. one palienl was con-
verted due lo hemodynamic instability and the other patients 
were intubaled because of respiratory depression (following 
pneumothorax I. Pneumothorax (PNO) was the most common 
complication and bilaleral PNO has occurred four times in our 
group. 

DhouilM 

With the aim of progressing towards "fast-lracking" to rc-
ducc the length ofICU stay, our anesthetic protoeol for cardiac 
surgcry has been modificd. This brings a lol ofqucslions and 
prnblems. and only fcw of them were solved. Yet we have imple-
menled Ihe methodological pnnciples and the way of sedalion, 
particularly in cascs of greater saphenous vein harvesting in 
CABG surgcry. In those circumstances we have adopted, in ad-
dilion lo a standard sedalion with Mida/olam. a Ketamin aug-
menlalion al the heginning of the surgcry in a dose lhal dors 
not excccd I mg kg. We have never recorded a wholc body 
sympaihetic rcaction, as dcachbcd after Ketamin adminislra-
lion. A possiblc mcchanism for our ohservalions is a thoraeic 
sympathctic ganglion hlockagc caused by spinal (kappal re-
ceptors occupation. Kurthcrmorc, we suececded in erealing a 
relatively easy techniquc lhat treated a pneumothorax existing 
due lo mammary arlery harvesting. A negative pressure suc-
lion drain is inserted Ihrough a scparate skin incision lowards 
the plcural tear lo Ihe thoracic eavity and fixed by a pursc-
slring stitch. Vacuum drainage continues upon normál chest X-
ray imagc This method was ušed even in paticnis with low 
pulmonary vítal capacily and serious obstruclion In oui series. 
cardiac surgery was performed in four such cascs (with vítal 
capacity < 1.3 litcrs) with no major complications or need of 
inlubation. Many aneslhesiologists are rcluctant to use neuraxial 
roule of administration in palient who will be fully anlicoagu-
lated due lo awamess of possiblc peridural hemaloma forma-

tion. Our study is compatible with oihers lhat have shown 
lhal ihis is an cxtremcly remote possihilily. and thal syslemic 
anlicoagulalion. initialcd 1 2 hours after insernon of Ihe spi-
nal needle does not inerease Ihe incidence of peridural he-
maloma (16). 

KfTectivc coughing and decp brcathing are major factors 
required for weaning from mechanical venlilalion. exlubation. 
the prevention of aleleelasis. and the possibility of pneumonia 
in palients undergoing thoracic surgical proceduře*. Adcquatc 
pain conlrol is cssenlial to this proces*. Kpidural infusion of 
opioids along w ith dilule conccnlralions of local ancslhctic 
agcnls has been verv effectivc in deercasing Ihe post-thorac -
olomy pain and related complications. The recent inlercst in 
rapid recovery and carly oul-paiicnt carc for patients ("fasl-
Iracking") after cardiac surgcry has proinptcd invesligalions into 
the use of neuraxial analgesia for these procedures (17). This 
icchnique ma\ bc beneftcial for palients with preoperativc pul-
monary dysfunction and may bc particularly uscful in endo-
scopic cardiac surgcry. The use of opioids in palients w ith obcsc 
hypovenlilalion syndrome is known lo carry a sigmftcant risk 
of respiratory depression and cardiorespiraiory arrcsl (18). Pro-
uding postopcralivc analgesia with epidural local anesthesia 
avoids Ihe use of opioids poslopcralively. By use of ihis com-
bination of ultra short-acting opioid and high thoracic epidural 
ancslhcsia, it has been possiblc lo anaestheiize Ihis high-rísk 
group of patients safely with no incrcasc in duration of inten-
sivc carc or hospilal stay 
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38 Posters • Central Nerve Blocks 

67. High thorac ic ep idura l anaes thes ia in 
p u l m o n a r y e n d a r t e r e c t o m y 

J. Kunstyr ' , D. Rubeš ' , J . Lindner' , J . Blaha' , M. Matias1, 
T. Kotulak1, M. Lips' , M. Stri tesky' , T. Grus2 

'Dept. of Anaes thes ia and intensive Care, General 
Teachlng Hospital, 1st Medical Faculty Charles University, 
Prague, Czech Republic, 2Dept. of Cardiovascular 
Surgery, General Teaching Hospital. 1st Medical Faculty 
Charles University. Prague, Czech Republic 

B a c k g r o u n d a n d Aims: Chronic thromboemlKilic pulnionary hy-
pencnsion (CTEPH) in incticaled cases can bt- successlully treatcd 
hy the endartcrectomy ol pulmonary arteries (PEA). Until now the 
sup|>«iscd optimal anaesthctic management tor patients undcigoinK 
PEA was generál anaesthesia According to many studies high 
thoracic epidural anaesthesia (HTEA) in comhination with generál 
anaesthesia (GA) ollers many advantages over GA alone in |uticii is 
undergoing cardiac surRcry. The aim ol our study was to compare 
the ellect o( these anaesíhetic methods in patients undergoing PEA 
(hetnodytiamic data, length ol artificial ventiiation. length of ICU 
stay. morbidity and mortality). 

M e t h o d s : A conseculive series ol 32 patients undergoing PEA 
done by a single surgeon was managed either usiug HTF.A and 
generál anaesthesia with propofol <ir tolal intravenous anaesthesia 
(TIVA) with propoful and stifentanil. There were 16 |>aiieiiis in the 
group ol HTEA+GA and 16 patients in the group ol TIVA. Coagu-
lation limes were chccked and the operation was postponed in case 
ol ctiagulopathy. lil the group of HTF.A+ GA a thoracic epidural 
space blockage was performed one liour prior to an incision being 
made at the Tli 2-Tli 4 level. The bispeciral index monitoring on 
sedal ion was used to control tlie infusion ol propofol in both 
groups. 

Resu l t s : There was no statislical difference lietween the groups in 
patient rharacteristie tane. sev. NYHA. six minutes walk test. inci-
dence ol tricuspid regurgitation and lunty mass index), in hemo-
dyn,mm data and the length of extracor|>oral circulation and deep 
hypothermic cardiac arrest Tlíc only statistically different posiop-
erative parameter was the shoner length ol artificial ventiiation in 
HTEA + GA group. 

Conc lus lons : GA combined with HTEA in PEA allows earlier 
cxuiliation than generál anaesthesia. In our study we have not 
noliced any neurological complication in association with IITEA. 

With the support ol the grant ol MH CR NR/9224-3 

71. Subdnra l acc idcmal blockage: clinical 
eva lua t ion and imagiological s tudy 

S.G Pereira, L.G Ribeiro, E.A Jus to . C.A Lobo, 
C.M Correia 
Centro Hospltalar Alto Ave, Guimaraes , Portugal 

t n t r o d u c t i o n : The accidcmal subdnral blink is a known compli 
cation ol tlie neuroaxial block. Tlie variety ol i lmiial apiwaraiKc 
makcs it a diagnosis ol exduskm. needing the ronfirmation with 
radiological studies 

Clinical Case: Male. ASA II. 76 years old. submitted to a toial 
gas t rcaomy under combined anaesthesia (gcncral/lumhar epidural 
block). 

The epidural space (L2-L3) was idemitied usuig the losi ol resis 
tance teehnique with air. midlinc approach. wtthout needle rota 
lion. 10 cm ol a multi-hole catheter was advanced Epidural anal 
gesia iKgan during tlíc iniervention with local anacsilietk and 
opioid. without complications 

Tlie patienl awoke agiiated. in severe paiit Patient Controlled 
Epidural Analgesia (PCEA) was placed with ropivacainc 0.1 "í. and 
fentanyl I ug/ml. 2li30min latcr. tlie |>alieni presented bil;uct.il 
motor block (Ll-LS segments) and TI2 sensitive blockade P< E.A 
was suspended. 

Radiological investigation procccdcd with: Liinibar CT and R\ with 
coiurasi, ev idendng the subdnral position of the catheter rlu-
catheter was removed and an intravenous PCA was placed.Motor 
block reverted completely alicr 3h. Tlie patient was discharged 
without neurological delidls. 

Discussion and Conclusion: Placlng a longcr length ol catlictci 
in the epidural space Increases the risk tliai it will cmer an epldur.il 
vein. ptinciure the spinal meninges. exit an intcrvcricbr.il foramen 
wrap around a nerve root, or wind np In some other dlsadvant.i 
geous location. 

Tlie clinical presentation of tlns subdnral block is unusu.il aud toulil 
bc explained by tlie amerior position oí the catlietei (Figuře). 

No straicgy has been proved to cllcctivcly prevent subdnral i.itli 
e ter i / j t ion . So it is niandatory to keep dose observation lot any 
atypical block patlern so an adequate investigation and solmion is 
done. 





XIV. NÁRODNÍ KONGRES CSARIM 

MOŽNOSTI ANESTEZIE U ENDARTEREKTOMIE 
ARTERIA PULMONALIS 

J. Kunstýř1, J. Lindner2, D. Rubeš', J. Bláha1, P. Jansa3 , M. Lip$\ 
T. Kotulák', D. Ambrož3 , M. Stříteský1 

'Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny I. LF UK a VFN, Praha 
2Klinika kardiovaskulární chirurgie 1. LF UK a VFN, Praha 
3 2 . interní klinika 1. LF UK a VFN, Praha 

Cíl: Srovnání peroperačních hemodynamických dat, délky trvání umělé plicni venti-
lace, doby strávené na pooperačním oddělení a vlivu anestezie na pooperační morbi-
ditu/mortalitu mezi dvěma skupinami pacientů indikovaných k elektivní endarterek-
tomii arteria pulmonalis (PEA) na podkladě chronické tromboembolické plicni nemoci 
(CTEPH): operovaných ve vysoké hrudní epidurální kombinované s celkovou aneste-
zii (HTEA+GA) nebo v úplné nitrožilní anestezii (TIVA). 

Metodika: Prospektivní randomizovaná studie, provedená ve fakultní nemocnici, 
zahrnující 32 nemocných. Studijní skupina zahrnovala 16 nemocných operovaných 
v HTEA+GA. do kontrolní skupiny bylo zařazeno také 16 nemocných, operovaných 
v TIVA. 

Výsledky: Oba soubory byly srovnatelné a nebyly mezi nimi statisticky význam-
né rozdíly v demografických ani peroperačních datech. V hemodynamických datech 
byl zaznamenán jediný signifikantní rozdíl středních hodnot mezi skupinami: po úvo-
du do anestezie klesla významně srdeční frekvence u pacientů ve studijní skupině bez 
odpovídající změny srdečního výdeje. Pooperační data ukazují, že nemocní ve studij-
ní skupině byli signifikantně dříve extubováni a měli nižší spotřebu opiátů. V každé 
skupině zemřel jeden pacient a ve výskytu komplikací nebyl mezi oběma skupinami 
rozdíl. Ve studijní skupině jsme nezaznamenali neurologické komplikace související 
se zavedením epidurálního katétru a v žádné skupině jsme nezaznamenali těžké neu-
rologické komplikace. 

Závěr: Studie prokázala, že kombinovaná HTEA+GA je jako i u jiných skupin 
pacientů vhodná také u nemocných s chronickým pravostranným srdečním selháním 
na podkladě CTEPH. indikovaných k PEA. Během úvodu do GA zajistí stejnou he-
modynamickou stabilitu jako TIVA s menším poklesem Cl, ale především ve srovná-
ní s ní přispěje k časnější extubaci nemocných, a tím sníží potenciální riziko vzniku 
komplikací spojených s umělou plicni ventilací. 

Podpořeno grantem MZ ČR číslo NR/9224-3. 



A retrospective analysis of Terlipressin infusion in patients with refractory 

hypotension after cardiac surgery 

[v tisku - The Journal of Cardiovascular surgery 2008; 49(3), 381-387] 

Kunstyr J, Lincova D, Mourad M, M Lips, T Cermak, T Kotulak, J Blaha, D 

Rubeš, M Matias, M Stritesky 

Abstract: 

Aim: The aim of this study was to evaluate the effectiveness of Terlipressin in the treatment of 

severe hypotension in cardiosurgical patients and to assess the differences between the groups 

of survivors and nonsurvivivors. 

Methods: Retrospective study of 27 patients who developed hypotension after cardiac surgery. 

Results: All surviving patients suffered a refractory hypotension early after extracorporeal 

circulation. Of 9 nonsurvivors, 3 also suffered postcardiotomy hypotension, while the remain-

ing 6 developed severe hypotension during sepsis. Terlipressin given continuously significantly 

increased mean arterial pressure and reduced heart rate in both groups. Norepinephrine re-

quirements decreased significantly in survivors only. The mean pulmonary artery pressure and 

pulmonary capillary wedge pressure levels remained unchanged or increased insignificantly 

while some liver markers in survivors group had significantly increased. 

Conclusion: Terlipressin given continuously is a potent vasopressor in patients with Norepi-

nephrine-resistant postcardiotomy hypotension. However, Terlipressin treatment failed in pa-

tients who developed refractory hypotension during sepsis. We cannot recommend this therapy 

in such patients as it proved to be haemodynamicaly ineffective and may even worsen the cir-

culatory situation. 

Key word: Cardiac surgery; Terlipressin; Vasodilatation; Extracorporeal circulation. 



Refractory hypotension refers to a haemodynamic profile with normál 

or supranormal values of cardiac output, inadequately low systemic vascular 

resistance and hypotension, both of which remain unchanged afler adequate 

volume therapy. Sepsis is a major cause of this status, but it may be seen in the 

terminal stages of all types of shock [1]. Severe hypotension develops in about 

8% of the cardiac surgery patients during and after weaning fřom extracorpo-

real circulation (ECC) or during the first postoperative hours [2]. In addition to 

adequate volume replacement and other supportive therapy, we usually resolve 

this circulation dysregulation by administering of Norepinephrine (Noradrena-

lin®, Leciva, Czech Republic) (NOR) until the abnormal vascular dilatation 

normalizes [3]. In some patients, despite increasing the dose of NOR, vasodila-

tation, loss of sensitivity to NOR and finally death may occur due to multi-

organ failure [4]. In these cases, arginin vasopressin (AVP) and Terlipressin 

(TP) have both been proven to be useful [5-10]. As AVP was not commercially 

available at our institution, we used TP (Remestyp®, Ferring-Leciva, Czech 

Republic), a prodrug which is rapidly converted by endopeptidases into lysině 

vasopressin, which, in turn, binds to specific receptors on the vascular smooth 

muscle. TP is used to treat acute episodes of variceal bleeding in cirrhotic pa-

tients [11]. Unlike AVP, its synthetic analogue, TP has a much longer duration 

of action with a half life of 6 hours (half life of VP is 24 minutes). 

We administer TP to our cardiac surgery patients whenever they devel-

oped NOR-resistant hypotension. The goal of this retrospective study was to 

evaluate the effectiveness of TP in the treatment of severe hypotension in car-

diac surgery patients and to assess the differences between the groups of sur-

viving and non-surviving patients. 



Methods: 

The clinical charts of 751 consecutive patients, who underwent cardiac 

surgery with ECC at our institution between January and December 2003 were 

evaluated. We administered TP to 27 of these patients when NOR-resistant 

hypotension developed. Their medical records were retrospectively evaluated 

and the data were processed. Several perioperative statistics were obtained 

from the national registry of cardiac surgery. 

Our retrospective survey includes the patients with postcardiotomy re-

fractory hypotension or hypotension during sepsis which evolved later during 

postoperative course. Patients in cardiogenic shock were not assessed. The cri-

teria for administration of TP were: hypotension with mean arterial pressure 

(MAP) < 70 mmHg, refractory to adequate fluid and inotropic therapy, non-

responsiveness to an increasing dose of NOR and a cardiac index (Cl) > 2, 5 L 

min^ m'2. In such patient, the infusion of TP 0, 4 mg in 50 cc of normál saline 

solution was initiated at a rate of 10 cc/hr (total dose < 2 mg/24 hrs). No bolus 

of this drug was given. After initiating TP infusion, NOR therapy was targeted 

to maintain MAP >70 mm Hg in all patients. When the MAP exceeded the 

level of 70 mmHg, the NOR infusion was tapered to approximately 0.2 

(ig/kg/min. At this point, the infusion of added vasopressor was also gradually 

reduced and finally stopped. All patients were invasively monitored with a 

Swan-Ganz catheter. 

Patient data included: age, sex, body mass index (BMI), hypertension 

and diabetes mellitus (DM), chronic ACE inhibitor therapy, left ventricular 

ejection fřaction (EF), ECC and cross clamp time (CCT), type of surgical pro-

ceduře. Clinical data were: frequency of acute lung injury (ALI) or adult respi-



ratory distress syndrome (ARDS); peroperative myocardial infarction (demon-

strated by new ECG changes, echo or laboratory signs); sepsis and acute renal 

failure requiring continuous renal replacement therapy (CRRT). Several hemo-

dynamic and vasopresor therapy measurements were recorded before and at 3-, 

6-, 12- and 24 hours after the start of TP therapy, námely: MAP; mean pulmo-

nary artery pressure (MPAP); pulmonary artery wedge pressure (PAWP); heart 

rate (HR); stroke volume index (SVI); Cl and systemic vascular resistance 

(SVR). NOR doses were also noted at the same time-points. Lactic acid con-

centration was monitored every 6 h of therapy, aspartat aminotransferase 

(ASAT), alanine aminotransferase (ALAT), bilirubin and creatinine levels 

were monitored at the start and at the end of TP therapy. 

Statistical analysis: 

We used BMDP statistical software and MedCalc for Windows. De-

scriptive statistics for continuous variables were performed by calculating the 

mean and the standard deviation (±SD). Variables with non-Gaussian distribu-

tion (lactate, AST, ALT, bilirubin, creatinine) were analyzed by calculating the 

medián and range. For discrete data, description was done by calculating the 

frequencies and the percents. Repeated measurements were analyzed using 

analysis of variace with repeated measures and grouping factor. The quantita-

tive data between both groups were compared using the Mann-Whitney test. 

For two related variables within the same group, we used the paired Wilcoxon 

rank test. Analysis for qualitative data was done using the chi-square test and 

Fisheťs exact test. Results were considered significant at P <0, 05. 

Results: 



Of the 751 patients operated using ECC in the 1-year period, 27 (3.6 %) 

fulfilled the criteria for refractory hypotension requiring additive vasopressor 

therapy. The overall mortality in our institution during the specified period was 

2.26 %. Mortality among patients with vasodilatory shock was 33 %. During 

TP infusion, no side effects directly related to the TP therapy (e.g. gut, skin or 

newly emerged myocardial ischemia) were observed. 

All 18 surviving patients developed severe hypotension during or early 

afiter ECC. Of the 9 nonsurvivors, 3 experienced postcardiotomy refractory 

hypotension, while TP infusion was started in the remaining 6 nonsurvivors 

because of refractory hypotension associated with sepsis in the postoperative 

care unit. The demographic characteristics of surviving and non-surviving pa-

tients are shown in Table No.l. There were no significant differences in age, 

sex, lefit ventricular function, ECC and CCT duration, surgery type and hyper-

tension between the two groups, nor was there any difference in chronic ACE 

inhibitor therapy. Nonsurvivors presented with higher BMI and more ofiten 

suffered from diabetes mellitus as well. 

Table No.2 compares the postoperative complication rates between sur-

vivors and nonsurvivors. ALI/ARDS, acute renal failure demanding CRRT and 

-not surprisingly- sepsis were more frequent in the nonsurviving group. There 

was no significant difference in the frequency of perioperative myocardial in-

farction between the groups. 

Table No. 3 presents seriál hemodynamic variables and changes in 

NOR requirements and lactate levels during continuous infusion of TP in sur-

vivors and nonsurvivors. No statistically significant differences in the baseline 

values of the parameters were observed between the groups. Parameters meas-



ured at consecutive timepoints after the baseline were statistically different in 

some cases: survivors had higher MAP (after 3hrs) while nonsurvivors had 

higher MPAP (all time intervals), PAWP (after 6, 12 and 24 hrs) a higher dose 

of NOR (after 6hrs) and higher lactate acid levels (after 6 and 12hrs) as well. 

Compared to baseline values other significant differences in hemody-

namic parameters were noted: a significant increase in MAP in survivors after 

starting TP therapy in all the timepoints, a similar increase in MAP in nonsur-

vivors (after 3, 6 and 12 hrs), and a significant drop in heart rate in both groups 

(all timepoints). The Cl decrease observed again in both groups was not statis-

tically significant. No significant differences compared to baseline values were 

found in any other parameters (including lactic acid levels), though SVR levels 

seemed to show an increasing trend. MPAP and PAWP levels remained un-

changed or increased nonsignificantly. A significant decrease in NOR doses in 

survivors (at all timepoints) was noted, while the opposite trend (statistically 

not significant) was observed in nonsurvivors. 

Liver enzymes, bilirubin and creatinine levels in survivors and nonsur-

vivors at baseline and during TP infusion are presented in Table No.4. The 

sérum creatinine levels at the baseline and finál timepoints were significantly 

higher among nonsurvivors. The ALAT and bilirubin levels in survivors 

showed a significant increase during the treatment. No other parameter change 

was significant, even if all values showed a trend towards increased levels, thus 

indicating a worsening of organ functions. 

Discussion: 

Refractory hypotension is usually caused by inappropriate activation of 

vasodilatory mechanisms and failure of vasoconstrictor mechanisms. Although 



it is likely that different pathogenetic mechanisms are activated, there may be 

common mechanisms for the vasodilatation and resistance to vasopressors that 

occur in most types of refractory hypotension. Three such mechanisms of 

pathological vasodilatation have been implicated in this syndrome: activation 

of ATP-sensitive potassium channels ( K A T P channels) in the plasma membrane 

of vascular smooth muscle, activation of the inducible form of nitric oxide syn-

thase, and defíciency of the hormone AVP [1]. The most common origin of this 

pathological vasodilatation is sepsis, but it can follow volume resuscitation in 

patients who have prolonged and severe hypotension due to hemorrhage. It can 

also occur in patients who undergo cardiopulmonary bypass. 

AVP, a direct systemic vasoconstrictor, is important for osmoregulation 

and maintenance of normovolemia. It also maintains homeostasis, plays a role 

in temperature regulation, memory and sleep and promotes ACTH release. Un-

der normál conditions, AVP's main physiological role is to regulate water bal-

ance. It plays a minor part in arterial pressure regulation and it has little vaso-

pressor effect [9]. Release of AVP is mainly triggered by high plasma osmolar-

ity and severe hypovolemia, but can also occur through the action of other 

nonosmotic stimuli, including histamine, acetylcholine, nicotine, prostagland-

ins, angiotensin II, dopamine, and other catecholamines [6]. Vasodilatory 

shock is characterised by a defect in the baroreflex-mediated secretion of VP 

and by a defíciency of this hormone [6]. The substitution of AVP both mediate 

vasoconstriction via their vascular vj receptors, coupled to phospholipase C, 

and liberation of Ca2+ ions from intracellular stores [12]. Both vasopressors 

also have the potential to directly block KATP channels, thereby antagonizing 

smooth muscle cell relaxation. AVP enhances the sensitivity of the vasculature 



to other pressor agents. It potentiates the contractile effect of NOR [6]. Exoge-

nous AVP, as well as its prodrug TP, has been repeatedly reported to be an 

effective vasopressor in vasodilatory shocks of different origin. 

To our knowledge, this is the first retrospective human study to investi-

gate the effect of continuous TP administration in patients with refractory hy-

potension. All the surviving patients developed severe hypotension soon after 

an ECC. In these cases, TP proved to be an effective therapeutic tool as re-

ferred by other studies [7]. Substitution of the hormone deficiency seems to be 

sufficient to help to restore pressure control balance. TP administration enabled 

us to reduce the NOR requirement significantly from a relatively high to a very 

safe, low dose within a few hours in patients with this circulatory situation. 

These patients were noted to significantly increase their MAP during the ther-

apy. Simultaneously the SVR levels increased at all time points, but the in-

crease was not statistically significant. Like other investigators who used AVP 

to treat such patients, we observed a significant decrease in HR but nonsignifi-

cant decrease in the Cl [5]. We did not notice decrease in MPAP found in a 

study by Dunser et al. They reported a significant decrease in MPAP after AVP 

infusion, which has been previously described in experimental studies but 

never in humans [5]. A study by Leather et al. in dogs, however, showed that 

AVP had a vasoconstrictive effect in the lungs, leading to pulmonary hyperten-

sion [13]. So, although in vitro studies seem to show that AVP causes vasodila-

tation, this in vivo study shows possible pulmonary hypertension. 

Unlike other investigators [10, 14, 15] we were unsuccessful at using 

hormone substitution in patients who developed refractory hypotension during 

sepsis. In these patients, TP proved to be an ineffective therapeutic option. In 



small case series [10] 0 'Brien published 50 % survival rate with use of TP in 

patients with NOR non-responsive hypotension. Single or double bolus doses 

of the drug were administered in these human and other experimental trials 

[16]. Although TP has a higher vi/v2 receptor ratio than AVP (2.2 vs.l) [17], 

the affinity for vi receptors itself is much higher for AVP, suggesting that AVP 

is more effective at increasing blood pressure [18]. However, TP bolus may 

result not only in uncontrolled hypertension, but also in coronary ischemia [8]. 

Known potential adverse effects of AVP include compromised hepatosplanch-

nic perfusion; as well as unknown effects on the microcirculatory blood flow. 

Current data on the effects of vasopressor hormone replacement therapy on the 

gastrointestinal circulation are highly controversial. Although animal experi-

ments that used AVP mainly as a single vasopressor at comparably high dos-

ages found neutral and even detrimental effects on mesenteric and mucosal 

blood flow [19], most clinical studies applying AVP or TP as a supplementary 

vasopressors reported neutral or beneficial effects on the indirect parameters of 

gastrointestinal perfusion [14, 15]. However, negative effects have also been 

observed in human studies [20]. We assume that at the time of commencing TP 

therapy, the nonsurvivors might have been in such a phase of vasoparalysis 

unresponsive to continuous dose of TP. By administering of continuous infu-

sion of TP, we attempted to avert the potentially harmful effects of this drug on 

the systemic, coronary and gastrointestinal circulation. However the avoidance 

of proven TP bolus dose could be precisely that critical point in the treatment 

of our nonsurviving patients. Continuous infiision was insufficient to restore 

vascular reactivity and sensitivity to endogenous and exogenous catechola-

mine. This may have been due in part to TP's lower affinity for vj vascular 



receptors. To date, only one experimental study has been performed, demon-

strating that TP should not necessarily be given as an intermittent bolus, but 

may be also administered as a titrated infusion, thereby averting the risk of 

uncontrolled hypertension [18]. On the other hand, we are not able to explain 

the difference between a beneficial effect of continuous TP therapy in majority 

of patients in postcardiotomy refractory hypotension and the poor effect in the 

septic patients. 

Though the laboratory signs of the organ hypoperfusion did not reach a 

statistical significance during the course of the TP infusion, we would like to 

underline important issue of TP administration. The signs of hypoperfusion 

were expressed both in laboratory parameters (increased levels of ASAT, 

ALAT, bilirubin, creatinine and lactate) and clinically by the significantly in-

creased frequency of organ dysfunction. Sérum creatinine levels might have 

been influenced by a higher prevalence of acute renal dysfunction requiring 

CRRT. Retrospectively we cannot differentiate between consequences of the 

natural course of severe hypotension with associated organ hypoperfusion and 

the effects of added vasopressor. However, considering these results, we can-

not exclude that our additive therapy might have contributed to globál hypoper-

fusion, multiorgan failure, pathological oxygen supply dependency and hence 

finál circulatory deterioration in these patients. It has been shown in animals 

[18] and in patients with severe sepsis [10, 14], that both AVP or TP may be 

harmful, as infusion of these vasopressors agents may be linked with a de-

crease in systemic blood flow. As a result, organ blood supply and nutrition 

could be severely compromised precisely at a time when metabolic demands 

are elevated. 



In conclusion, TP given continuously proved to be a potent vasopressor 

in patients with catecholamine-resistant postcardiotomy hypotension, which 

emerged during or within a few hours after the ECC. Substitution of the hor-

mone deficiency seems to be sufficient to help in restoration of a pressure con-

trol balance and may lead to a significant increase in MAP and a rapid decrease 

in NOR requirements in these patients. Additionally we observed no signs of 

side effects directly related to the TP therapy (e.g. gut, skin or newly emerged 

myocardial ischemia) apart from a gut atony, which is common sign in patients 

in severe circulatory status. However, no gut ischemia was found in nonsurvi-

vors during autopsy. Whenever administering TP, we have to take into account 

the patienťs globál circulatory status and the possible risk of oxygen supply 

dependency. It is for this reason that we cannot recommend TP infusion in pa-

tients in severe hypotension related to sepsis as it proved to be haemodynami-

caly ineffective and may even worsen the circulatory situation. The appropriate 

dosage for TP and its timing still remain to be investigated. 



Table (1). Comparative data between survivors and non-survivors. 

Parameter Survivors 

(n=18) 

Nonsurvivors 

(n=9) 

P value 

Age (x+sd) 
66.2 ± 9.7 69.2 ±9 .0 NS 

years 
BMI (x ± sd) 25.5 ± 4 29 ±3.4 <0.05 

Kg • m"2 

LVEF (x ± sd) 47.3 ± 16.7 50.0 ± 13.9 NS 

% 

ECC (x ± sd) 110±38 102±23 NS 

min 

CCT (x ± sd) 5 3 ±29 55±20 NS 

min 

Gender M 11 

F 7 

M 7 

F 2 

NS 

Hypert 11 5 NS 

DM 2 5 <0.05 

CABG 15 7 NS 

VR 3 2 NS 

NS =nonsigni: 

ventricle ejection fraction, ECC=Extracorporeal Circulation, CCT=Cross 

Clamp Time, Hypert=hypertension, DM=diabetes mellitus, CABG=coronary 

artery bypass graft, VR=valve replacement 



Table (2). Frequency of postoperative complications 

Parameter Survivors Nonsurvivors P value 

(n=18) (n=9) 

MI 6 3 NS 

ALI/ARDS 1 4 <0.05 

CRRT 2 5 <0.05 

Sepsis 0 6 0.007 

NS=nonsignificant, MI=peroperative myocardial infarction, ALI/ARDS=acute 

lung injury or adult respiratory distress syndrome, CRRT=continuous renal 

replacement therapy 



Table (3). Comparative hemodynamic data and doses of Noradrenalin and Lactate levels between survivors and nonsurvivors during vasodila-

tory shock 

Variable Baseline 3hrs 6hrs 12hrs 24hrs Surv vs 

Nsurv signifi-

cance 

Significance 

compared with 

baseline 

in Surv 

Significance 

compared with 

baseline in 

Nsurv 

Number of patients 27 27 27 27 23 

MAP (x ±SD) 

mm Hg 

Surv 62±6 90±1 lbl 86±7b2 83±12b3 81±8W bl-w <0,001 

Nsurv 65±7 81±8acl 81±5c2 79±10c3 82±8 a0,02 cl0,007 

c20,01 

c3<0,05 

MPAP (x ±SD) Surv 20±5 22±4 22±4 22±5 23±7 

mm Hg Nsurv 28±7 29±3" 29±6a2 28±5" 32±8a4 ala20,01 

a30,03 

a4<0,05 

PAWP (x ±SD) Surv 10±5 11±5 11±4 10±5 11±6 



mm Hg 

- \ : í S 

i^surv . 

í f e -

r v í v 

14±7 14±4 18±5al 17Í5"2 19±7a3 "0,001 

s20,003 

a30,01 

J 
. _ . . . . . . . . . 

beatmin'1 

106±14 I01±14bl 98±12b2 99±l2b3 99±16w bl"w<,005 
J 

. _ . . . . . . . . . 

beatmin'1 Nsurv 105±12 100±I7cl 97±20c2 98±19c3 98± 15c4 cl<4<0,05 

c i (x ±SD) § mm 

L min • m"? . 

s r 3,8±1 3,6±0,5 3,5±0,5 3,6±0,7 3,6±0,8 c i (x ±SD) § mm 

L min • m"? . Nsurv 3,9±1 3,2±0,6 3,2±1,2 3,2±0,4 3,5±0,7 

SVI(x±SD) 
m L m 

Surv 
V 

36±9 35±5 36±6 37±10 38±9 SVI(x±SD) 
m L m 

38±7 31±2 33±15 31±10 35±14 

SVR(x±SD) 

dyne• sec nť2-cm5 

s s c : r 

Surv 810±308 914±235 876±328 897±179 861±230 SVR(x±SD) 

dyne• sec nť2-cm5 

s s c : r 

Nsurv 807±295 910±186 867±187 843±158 838±178 

Noradrenalin 

(x ±SD) 

Hg • kg'1 • min 

Surv 

. - V 

0,7±0,8 0,3±0,3bl 0,2±0,3b2 0,16±0,2b3 0,08±0,lw bl0,006 

h2"64 <0,001 

Noradrenalin 

(x ±SD) 

Hg • kg'1 • min Nsurv 0,8±0,7 1,2±1,6 l,7±3,2al 1,7±2,9a2 0,4±0,5 al"a2<0,05 

Medián (min-max) 

mg-dL 
' - J V ' 

Surv 18,2(9,0-70,9) 20,9(17,3-53,6) 21,8(7,1-41,8) 20(7,3-56,4) 

Medián (min-max) 

mg-dL 
' - J V ' 

Nsurv 

• 

27,3(20,9-6,6) 60,9(23,6-128,2)" 36,4(15,4-193,6)12 21,8(13,6-45,4) al 0,006 

^O.OO? 

• —— 
Surv=survivors, Nsurv=nonsurvivors, MAP=mean arterial pressure, CI=cardiac index, SVR=systemic vascular resistance, HR=heart rate, 

SVI=stroke volume index, PAWP=pulmonary artery wedge pressure, MPAP=mean pulmonary artery pressure 



a"a4significant difference between Survivors and Nonsurvivors 

bl~b4significant difference compared with baseline in Survivors 

Cl"°4significant difference compared with baseline in Nonsurvivors 



Table (4): Liver enzymes, bilirubin and creatinine levels at the baseline and at the end of 

TP therapy 

"váriable Baseline End of ther-

apy 

Surv vs 

Nsurv sig-

nificance 

Significance 

compared with 

baseline in Surv 

ASAT 

Medián (min-max) 

U-L"1 

Surv 60(12-474) 84 (48-300) ASAT 

Medián (min-max) 

U-L"1 

Nsur 

v 

60 (24-288) 126 (24-

2315) 

ALAT 

Medián (min-max) 

U-L'1 

Surv 42(12-180) 72 (24-648)b b0,04 ALAT 

Medián (min-max) 

U-L'1 

Nsur 

v 

30(12-66) 66 (12-2183) 

Bilirubin 

Medián (min-max) 

Mg • dl/1 

Surv 0,5 (0,36-

1,75) 

0,9 (0,38-

2,4)b 

b0,04 Bilirubin 

Medián (min-max) 

Mg • dl/1 Nsur 

v 

0,86 (0,56-

3,17) 

1,12 (0,37-

4,91) 

Creatinine 

Medián (min-max) mg 

• dL*1 

Surv 1,2 (0,8-1,7) 1,2 (0,9-2,4) Creatinine 

Medián (min-max) mg 

• dL*1 

Nsur 

v 

1,6 (1,2-

2,8)a l 

1,9 (0,9-

3,7 f 

a l 0,02 

^0 ,001 

Surv=survivors,Nsurv=nonsurvivors, 

ALAT=alaninaminotransferase,ASAT=aspartatamninotransferase 

al"^significant difference between Survivors and Nonsurvivors 

bsignificant difference compared with baseline in Survivors 
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4. Diskuse 

Přes pokroky v léčbě jiných druhů plicní hypertenze, kterých bylo 

v posledních letech dosaženo, zůstávají možnosti farmakoterapie CTEPH ome-

zené. l ato forma plicní hypertenze však představuje jeden z mála typů, který 

lze úspčšnč léčit chirurgicky. Pro vybrané pacienty je tak PEA metodou volby, 

která je například doporučena i Americkou komorou plicních lékařů. 

Samotné operaci předchází komplexní diagnostický proces zahrnující 

echokardiografické vyšetření, scintigrafii plic, spirální CT, plicní angiografii, 

pravostrannou srdeční katetrizaci a nčkdy též magnetickou rezonanci. Indiko-

váni jsou nemocní ve funkčním stadiu NY11A III a IV, výjimečně II. Nejlepší 

výsledky jsou referovány z center, která mají dostatečné zkušenosti 

s katetrizačním vyšetřováním a disponují farmakologickými i nefarmakologic-

kými možnostmi léčby. Pouze tento typ center může nemocným poskytnout 

všestrannou péči. K takovémuto druhu pracovišť se může od roku 2004 počítat 

i Kardiocentrum l.LF UK a VFN Praha. Zde se II.interní klinika tradičně věnu-

je plicní cirkulaci a na její půdě vzniklo v roce 1998 Centrum pro plicní hyper-

tenzi, které je zaměřené na diagnostiku a léčbu nemocných s různými typy 

plicní hypertenze. V rámci Kardiocentra - součinností Kliniky kardiovaskulární 

chirurgie, Centra pro plicní hypertenzi a Kliniky anestézie, resuscitace a inten-

zivní medicíny - pak byla navázána spolupráce s Klinikou hrudní a srdeční 

chirurgie na Univerzitě Johanna Gutenberga v německém Mainzu. Vrcholem 

této spolupráce se stala podpora programu chirurgické léčby CTEPH na Klini-

ce kardiovaskulární chirurgie, který jsme po téměř roční přípravě, jako první 

v České republice a na Slovensku zahájili v září 2004 (6). První dvě operace 



jsme provedli za asistence prof. Eckharda Mayera z Univerzity Johanna Gu-

tenberga (7). 

Princip operace spočívá v odstranění fibrózního obstrukčního materiálu 

z plicních tepen spolu s vnitřní vrstvou stěny cévy. K. zajištění přehledného, 

bezkrevného přístupu do operačního poleje nutné použití mimotělního oběhu a 

hluboké hypotermické cirkulační zástavy. Součástí protokoluje nepřímá moni-

torace mozkového metabolizmu a jeho fyzikální i farmakologická ochrana před 

hypoxickým postižením. Důležitým předpokladem úspěšného provedení ope-

race je nalezení správné vrstvy, ve které se endarterektomie provádí a dále pak 

pečlivost a trpělivost při postupném vybavování hmot z jednotlivých větví 

plicnicového stromu. Kompletnost a úplnost tohoto postupu záleží na zkuše-

nosti chirurgického týmu a je předpokladem snížení plicni hypertenze. Tech-

nicky dosažitelné jsou až subsegmentální větve plicního řečiště. 

Echokardiografické vyšetření již v krátké době po úspěšné operaci pro-

kazuje významné zlepšení sledovaných parametrů. Dochází k signifikantnímu 

poklesu, resp.normalizaci tlaku v plicnici i k normalizaci velikosti pravé komo-

ry a k zlepšení její funkce. Snížení tlakového přetížení pravé komory a zlepšení 

plnění levé komory vedou k normalizaci tvaru levé komory a zvětšení její veli-

kosti. 

Na rozdíl od jiných kardiochirurgických výkonů, pracuje anesteziolog 

při PEA s nemocnými s těžce dysfunkční pravou komorou a s tímto vědomím k 

nim musí přistupovat. Při výběru anesteziologického postupu i používaných 

farmak musí počítat s jejich potenciálním vlivem na plicni i systémovou vasku-

laturu a funkci myokardu, aby u takto kompromitovaných pacientů nedošlo 

k dalšímu zhoršení již tak alterované hemodynamiky. U nemocných s chronic-



kým pravostranným srdečním selháním se uplatňují některé specifické patofy-

ziologické mechanizmy, se kterými musí anestezilog počítat. Srdeční výdej je 

nízký a relativné fixovaný. Je zvýšené předtížení a dotížení pravé komory, kte-

rá hypertrofuje a dilatuje. Zvýšená PVR omezuje objem vyvrhovaný pravou 

komorou, plnící komoru levou. Ta je navíc komprimována paradoxním pohy-

bem mezi komorového septa. Dilatovaná plicnice chronicky utlačuje kmen levé 

koronární tepny. Průtok pravou koronární tepnou zásobující pravou komoru se 

za normální hemodynamické situace děje v systole i v diastole. Avšak při plic-

ni hypertenzi a zvýšeném napětí stěny pravé komory může být průtok v obou 

fázích snížen. Systémová hypotenze tak může zhoršit krevní zásobení pravé 

komory a tím i její funkci. Kritický okamžikem je především úvod do aneste-

zie. kdy nejen hypoxie s hyperkapnií, ale především hypotenze v důsledku ne-

gativně inotropních účinků anestetik může způsobil konečnou hemodynamic-

kou deterioraci organizmu. 

V literatuře popsané typy anestezie nejčastěji spočívají v kontinuálním 

podávání hypnotik a opioidů metodou úplné nitrožilní anestezie (TIVA), či 

v balancované anestezii sestávající z aplikace hypnotik, opioidů a volatilních 

anestetik (8-10). Zvolený typ anestezie je vždy doplněn o tlakově řízenou umě-

lou plicni ventilaci s přetlakem na konci exspiria (PEEP). Režim musí být na-

staven tak, abychom se vyvarovali hypoxie a hyperkapnie, které zvyšují plicni 

vazokonstrikci. Ke zhoršení funkce pravé komory může však přispět i několika 

mechanizmy právě umělá plicni ventilace s PEEP: 1. snížením předtížení pravé 

komory při nižším žilním návratu s následným omezením levokomorového 

plnění, 2. dalším zhoršením funkce pravé komory následkem interakce plicni 

inflace s její laterální stěnou a 3. vzájemnou závislostí mezi levou a dotíženou 



pravou komorou, také přispívající k zhoršenému plnění levé komory. 

Anestezologické postupy doposud publikované o PEA doporučují TIVA či 

balancovanou anestézii a jiné způsoby anestezie nebyly dosud referovány. Na 

našem pracovišti je od roku 1995 zavedenou metodou v kardioanestezii celko-

vá anestezie kombinovaná s vysokou hrudní epidurální anestezií - CA+HTEA 

(11). Nejen podle našich zkušeností jde o techniku bezpečnou, přinášející he-

modynamickou stabilitu, výhodu zkrácené doby umčlé plicní ventilace, zlepše-

ní pooperační analgezie, plicních funkcí a časnější zahájení mobilizace. Může 

také zlepšit ochranu myokardu a myokardiální funkci u pacientů se sníženou 

systolickou funkcí srdečních komor. U PEA nebylo použití epidurální anestezie 

dosud popsáno. Jedním důvodem může být obava z účinků centrálních axiál-

ních blokád na redukci žilního návratu, sytémový tlak a srdeční frekvenci u 

chronicky pravostranč selhaných pacientů. A dalším důvodem může být riziko 

rozvoje neurologických komplikací u plně heparinizovaných nemocných pod-

stupujících operaci na mimotělním oběhu. Za deset let jejího rutinního užívání 

u více než 2500 kardiochirurgických operací na mimotělním oběhu jsme neza-

znamenali jedinou neurologickou komplikaci. Předpokládali jsme, že pozitivní 

vliv této anesteziologické techniky využijeme i u pacientů indikovaných 

k PEA. 

Proto jsme zahájili pilotní projekt, do kterého jsme, po podpisu infor-

movaného souhlasu, zařadili 32 pacientů indikovaných k izolované elektivní 

PEA. Randomizovali jsme je do dvou skupin podle typu zvolené anestezie -

CA+HTEA či TIVA a porovnávali jsme perioperační hemodynamická data, 

délku trvání umčlé plicní ventilace, dobu strávenou na pooperačním oddělení a 



vliv anestezie na pooperační morbiditu/mortalitu mezi těmito dvěma skupinami 

pacientů. 

V naší práci jsme prokázali, že CA+HTEA během úvodu do celkové 

anestezie zajistí stejnou hemodynamickou stabilitu jako TIVA s menším pokle-

sem srdečního výdeje, zlepší kontrolu pooperační bolesti, ale především ve 

srovnání s TIVA přispěje k časnější extubaci nemocných a tím sníží potenciál-

ní riziko vzniku komplikací spojených s umělou plicní ventilací. Na nejdůleži-

tější parametry výsledků, jakými jsou délka pobytu na pooperačním oddělení, 

mortalita a morbidita, však zvolený typ anestezie vliv nemá, respektive nebyl 

prokázán na omezeném počtu pacientů (12, 13). 

Při průměrné délce mimotčlního oběhu 330 minut je u všech nemoc-

ných více či méně rozvinuta vazoparalýza vyžadující ťarmakologickou inter-

venci. Standartním postupem v takovém případě je kontinuální podávání nore-

pinephrinu k udržení dostatečného cévního tonu a systémového perfuzního 

tlaku. K. snížení jeho přímého účinku na plicní cirkulaci jsme jej, u našich ne-

mocných během PEA, začali podávat peroperačnč zavedeným katetrem do levé 

síně. Jelikož k tomuto stavu přispívá deficit vaspresinu - hormonu neurohypo-

fýzy, který má malý význam v řízení cévního tonu za normálních okolností, ale 

vyčerpání jeho zásob během či po mimotělním oběhu může přispět k rozvoji 

reťrakterní hypotenze, zahájili jsme při dávkách noradrenalinu nad 0.2 

Hg/kg/min aplikaci dalšího vazporesorického léku - terlipressinu. Ten je, jako 

proléčivo vasopresinu s delším poločasem, indikován především při krvácení 

z jícnových varixů. V naší analýze zahrnující 751 pacientů podstupujících kar-

diochirurgické operace jsme prokázali, že za hypotenzních stavů, souvisejících 

bezprostředně s mimotělním oběhem a nemajících vztah k případným poope-



račně vzniklým septickým komplikacím, je terlipressin vhodným aditivním 

lékem (14). Nemá významný vliv na plicní či splanchnickou cirkulaci, napo-

máhá udržení dostatečného perfuzního tlaku až do doby, kdy je obnovena fyzi-

ologická vazomotorika a významně přispěje k snížení dávek norepinephrinu, 

čímž sníží především jeho proarytmogenní vliv. 

Plicní endarterektomie je potenciálně kurativní metoda léčby pro vy-

brané nemocné s CTEPH. Mortalita po této operaci je vyšší než u ostatních 

plánovaných kardiochirurgických operací a podle současné literatury se pohy-

buje mezi 5 a 24%. U úspěšně odoperovaných pacientů již velmi časně po vý-

konu dochází k významnému funkčnímu zlepšení klasifikovanému dle NYHA 

či šestiminutovým testem chůze. Zlepšuje se funkce pravého srdce, zvyšuje se 

srdeční výdej a již několik dní po operaci se také signifikantně snižuje stupeň 

trikuspidálni regurgitace. Nemocní, kteří jsou z velké části lidé v produktivním 

věku a před operací byli pro těžké postižení invalidní, se v 65% vracejí do za-

městnání a žijí plnohodnotný život s významně zvýšenou kvalitou. Zavedení 

této metody do České republiky dává takovou perspektivu 20 - 30 našim paci-

entům ročně a díky spolupráci se slovenskými kolegy též několika dalším ob-

čanům Slovenské republiky. Dlouhodobé výsledky s desetiletým přežíváním 

v 75 % případů výrazně favorizují PEA ve srovnání s medikamentózní léčbou 

nebo s transplantací plic. I přes nákladnou operaci a pooperační péči je PEA i z 

ekonomického hlediska výhodnější než jiné alternativy. 

Diagnostické i léčebné procesy související s CTEPH mají celou řadu 

úskalí a zahrnují i velmi důležité detaily, mezi které patří především správný 

výbčr pacientů vhodných k chirurgickému řešení, dále přípravu na pooperační 

období a po kvalitně provedené operaci také precizní rehabilitační péči. Vzhle-



dem k častým komorbiditám, náročné operaci, předchozímu chronickému pra-

vostrannému srdečnímu selhání a specifikům plicni cirkulace dochází u pacien-

tů po PRA relativně často k pooperačním komplikacím. Patří mezi ně přede-

vším těžký reperfuzní plicni edém. vyžadující v některých případech, kromě 

protektivních ventilačních režimů a komplexní podpůrné léčby, také použití 

mimotělové oxygenace (ECMO). Další komplikací může být akutní renální 

selhání vyžadující zahájení některé extrarenální eliminační metody. V případě 

protrahované umělé plicni ventilace je obávanou komplikací ventilátorová 

pneumonie. Všechny tyto aspekty a problémy je možné zvládnout jen s týmem 

kvalifikovaných a nadšených odborníků, jehož je ancsteziolog - intenzivista 

nedílnou součástí. 

5. Závěr 

V naší práci jsme si jako první cíl stanovili zavedení a rozvoj nové, 

v České republice dosud nedostupné, chirurgické metody léčby CTEPH. U 

PEA. stejně jako u jiných náročných operací platí, žc lepší výsledky jsou dosa-

hovány v centrech s nejvčtšími zkušenostmi. V Kardiocentru VFN bylo od září 

2004 do dubna 2008 odoperováno 80 pacientů (z toho 9 ze Slovenské republi-

ky) s celkovou mortalitou 5.0 %, což nás řadí mezi jednoznačně nejúspěšnější 

pracoviště, která se problematikou PEA ve světě systematicky zabývají. 

Druhým cílem bylo nalezení způsobu anestezie, který zajistí hemody-

namickou stabilitu a umožní zkrácení doby umělé plicni ventilace. Tím se plně 

ukázala být vysoká hrudní epidurální anestezie kombinovaná s celkovou 

anestezií. Kromě hemodynamické stability plně srovnatelné s TIVA, umožní 



časnější extubaci, sníží spotřebu opioidů a zlepší kontrolu pooperační bolesti. 

Na celkové výsledky PEA však zvolená anestezie pravděpodobně nemá vliv. 

Třetím cílem naší práce bylo řešení problému vazoparalýzy spojené 

s prolongovaným působením mimotělního oběhu, který u PEA běžně trvá 5-6 

hodin. Krátkodobá off-label aplikace terlipressinu, kterou jsme opakovaně po-

užili u PEA a ve větší míře i u jiných operací na mimotčlním oběhu, se ukázala 

být bezpečnou volbou. Umožní významné snížení dávek norepinephrinu, nepů-

sobí splanchnickou vazokonstrikci a především nezvyšuje tlak v plicnici. 

Program PEA se stal přínosný i pro jiné pacienty než ty s CTEPH. Díky 

němu jsme výrazně prohloubili naše znalosti a zkušenosti s anestezii i poope-

rační péčí o nemocné s chronickým pravostranným srdečním selháním. 

Fungování takovéhoto náročného a komplexního programu znamená 

nejen rozšíření spektra operací a zvýšení prestiže celého Kardiocentra, ale 

v neposlední řadě přináší i možnost prezentovat výsledky naší práce na odbor-

ných akcích a publikovat v odborném tisku. 
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7. Souhrn v angličtině (The summary in English) 

Anesthesiological diffíeulties arising in the surgical treatment of chronic pul-

monary hypertension 

Pulmonary hypertension is a serious syndrome with very unfavorable 

prognosis. It encompasses numerous diseases and the only one which is surgi-

cal ly treatable is chronic thromboembolic pulmonary hypertension. Pulmonary 

endarterectomy (PEA) is a curative method for select patients with surgically 

accessible thrombotic obstruction. It involves not only the operation itself, but 

also complicated diagnostics, preoperative preparation, and sophisticated post-

operative intensive care. According to contemporary world reviews of profes-

sional literatuře, mortality rates following PEA, range from 5 to 24 percent. 

Better results with lower levels of mortality as well as morbidity are unambi-

guously proven in the centers with more experience where the highest numbers 

of such surgeries are undertaken. Good team work is an essential condition for 

a successíul PEA program and the anaesthetist is its indispensable member. 

Anaesthesia of patients with chronic right ventricle dysfunction undergoing 

cardiac surgery using extracorporeal circulation brings about several diffíeul-

ties and we tried to deal with them in our work. 

This kind of operation was not available in the Czech Republic and the 

íirst goal of our work was to implement this surgical program in its complexity 

- including anaesthesia and intensive postoperative care. In 2004, a PEA pro-



gram was launched at the Cardiocenter of the General Teaching Hospital in 

Prague in eo-operation with a prominent institution oť world renowned doctor 

in the field (Prof. Mayer, university in Mainz, Germany). Since September 

2004 until April 2008 we operated on a total of 80 patients from Czech and 

Slovák (9 pts) with a mortality of 5 per cent. 

Another goal of our work was to develop an anaesthetic method provid-

ing the most haemodynamic stability with the shortest duration of artificial 

ventilation possible. Having previous experience with high thoracic epidural 

anaesthesia (HTEA) used in other cardiosurgical, patients we designed a pilot 

study comparing two types of anaesthesia in order to find out whether HTEA 

might be beneficial for such type of patients. Our study has shown that com-

bined epidural + generál anesthesia is a safe and potentially beneficial anaes-

thetic option in patients who are selected for pulmonary endarterectomy. It can 

provide the same hemodynamic stability as total intravenous anesthesia, and 

moreover contributes to significant shortening of intubation postoperatively, 

though this has not been shown to decrease either length of intensive care unit 

stay or mortality. 

The finál goal of our work was to solve the problém of profound hy-

potension occurring in our patients following the extended period of extracor-

poreal circulation with deep hypothermic cardiac arrest. Sometimes a norepi-

nephrin-resistant vasodilatory shock may evolve. Based on our retrospective 

study of 27 patients in whom we administered an additive vasopressor - Ter-

lipressin (a prodrug on natural pituitary hormone Vasopressin) in such haemo-

dynamic situation, we started to administer it in PEA patients too. In our sur-

vey we proved that short off-label continuous Terlipressin administration may 



be benefícial in patients with a pathological vasodilatation which emerged dur-

ing or early after the extracorporeal circulation. Substitution of the hormone 

defíciency seems to be suffícient to help to restore pressure control balance. 

However we were unsuccessful at using hormone substitution in patients who 

developed refractory hypotension during sepsis. Therefore we cannot recom-

mend TP infusion in patients in severe hypotension related to sepsis as it 

proved to be haemodynamically ineffective and may even worsen the circula-

tory situation. 

It is our opinion that the PEA program is benefícial not just for this se-

lected group of patients. Thanks to it we improved our skills and knowledge 

concerning anaesthesia and intensive care of patients in chronic right ventricle 

failure. Last but not least, functioning of such complicated program requiring 

coordinated team work not only extends a spectrum of operations, but also en-

hances a prestige of the whole Cardiocenter, and brings opportunities to present 

our work at professional events and publish in journals. 
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