Plicni hypertenze a cor pulmonale
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Plicni hypertense
Jje zdkladni patogeneticky mechanismus
chronického a akutniho cor pulmonale.

J. Widimsky, 1981

Vydavateli Kardioféra a redakci Kardiologické
revue patif uzndni za to, Ze umoziiuje publikaci
tematickych blokt o aktudlnich otdzkdch
kardiologie a angiologie. Prvni ¢islo ro¢niku
2005 tohoto periodika je dokladem zdjmu
a ptizné, se kterymi Brnénsti vychdzeji praz-
skym kolegim vstiic. Dostal se nim do ruky
dokument o soucasném pojeti problematiky
plicni hypertenze, zejména pokud jde o nové
aspekty genetické, vySetfovaci a — ¢dstecné i —
terapeutické. Primérné sectély Ctendr s ba-
zalni zkuSenosti klinickou a se zachovalou pa-
méti nedockavé sdhne po tomto aktualizova-
ném titulu v nesporné nakladné grafické dpravé
a se zdjmem si precte souhrny o odborném
profilu autort, doplnéné barevnymi portréty.
Poté nedocCkavé zalistuje, aby se dozvédél néco
vice o vyvoji tohoto oboru v Ceské republice.
Ve vyzkumu i v praxi pat¥ilo totiZ byvalé Ces-
koslovensko i CSSR ke sv&tové $picce na poli
kardiopulmondlni problematiky. Vyskyt cor
pulmonale chronicum (CPCh) dosahoval
v zemich Koruny ceské vyse, kterou prevyso-
vala jen ¢isla z Indie, nékterych zemi Afriky
a oblasti And.

Predevsim z tohoto dtivodu byla otdzkdm CPCh
vénovana mimorddnd pozornost v praxii ve vy-
zkumu, takZe nelze dost dobfe opomenout
proslavily obor doma i v zahrani¢i: S. Daum,
B. Fleischhans, F. Herles, J. Hiila, P. Jebavy,
V. JeZek, A. Mecl, M. Navrdtil, A. Ourednik,
J. Resl, O. Riedl, J. Widimsky. Prvni analyzu
této problematiky u nas piinesl M. Stejfa sr
1. 1951, a r. 1966 se v Praze zaklddd Evropskd
spolecnost pro fyziologii dychdni.

Ono samoziejmé nejde primarné o jména
(i kdyZ v publikaci z II. intern{ kliniky 1ékat-
ské fakulty by neméla alesponi ta ,,domdci*
chybét). Jde o védeckou bdzi oboru interni
mediciny zahrnujici pneumologii, kardiologii,
alergologii a imunologii. A hlavné jde o prak-
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ticky dopad, o vyznam onemocnéni po strance
zdravotné socidlni, tedy o sledovdni vyskytu
onemocnéni v case. Nositelé CPCh (nikoli
plicni hypertenze) pfedstavovali v 50. letech
20. stoleti pres 13 % hospitalizovanych
kardiakd, v nékterych okresech méné, ale v ji-
nych i pres 20 %.

14 % vsech kardiakd umiralo na CPCh. Mor-
bidita i mortalita siln€ kolisaly v zavislosti na
povaze vySetiovaného regionu. Umrtnost byla
vysokd jiz ve stiednim véku pacientd, nemocni
s CPCh umirali o 5 let dfive neZ ostatni kar-
diaci, ale od poloviny 50. let do roku 1960 se
vék zemfevsich prodlouzil o 2,3 roku, jak
ukdzal Fleischhans [1]. V této prvnf studii ze
60. let je mnozstvi udaju tykajicich se etiologie
a epidemiologie onemocnéni i dat o kompli-
kacich, diagnostice a 1é¢eni. Bylo by zajimavé
sledovat idaje o CPCh ddle a srovnat dne$ni
a stard data pfipadné i v §ir§im rozsahu, jak to
kdysi shrnul Widimsky ve své monografii [2].
Dnes lze pfedpoklddat markantni zmény ve
vyskytu CPCh v zdvislosti na transformaci
profesiondlniho a socialniho profilu obyvatel-
stva zejména v oblastech diive silné expono-
vanych, stejné jako zmény ve vyskytu a pra-
béhu i mortalit¢ kardiopulmondlnich one-
mocnéni. Z takovych srovnani by bylo mozno
odvodit praktické duasledky, coz by bylo
vzhledem k souCasnému stavu zdravotnictvi
(nejen v CR) zajimavé a uZitedné. Proto jsem
v publikaci tyto aspekty hledal; II. intern{ kli-
nika zistala centrem kardiorespiraéniho vy-
zkumu i poté, co vyrostla dal§i pracovisté
v Kr¢i, na Bulovce, v Plzni i jinde. Také terén
— ,.periferie (Most, Slany, Pardubice, Olo-
mouc, Usti n. Labem) se vydatné podilely na
epidemiologickém vyzkumu [1], jehoZ vy-
sledky byly zakladem pro rozvoj oboru za hra-
nicemi CSSR (Daum, Hornych, Resl, Sliksa,
Stépanek a dalii [3,4]).

[ kdyZ udélame za historif a tradici tlustou ¢a-
ru, jsou to dilezité aspekty — navic nese Kar-
dioférum podtitul ,.edukaéni priloha KR*!
Predevsim jde o sprdvnou diagnozu jiz v prvni
linii; v¢as a rychle bez zbyte¢nych nakladi,
aby se zacalo vcas spravné 1éCit. Obezita a de-

Sformity hrudni pdtere jsou pies svou napad-
nost Casto prehlédnuty, a piece jsou dilezitymi
etiopatogenetickymi faktory CPCh. Také cen-
trdlni cyandza a palickové prsty nesmi ujit po-
zornosti. V Casnéjsich studiich jsou jednodu-
chd alarmujici znameni informujici o pravém
srdci, a tedy malém obé&hu: zvysend ndplri krc-
nich Zil a jejich pulzace v zéavislosti na poloze
a také vyprdzdnéni Zil na hibetu ruky pri zdvi-
Zeni paZe, resp. predlokti — to je velmi ndroc-
né, ale dobré vysetieni.

Elektrokardiogram musi byt soucdsti zdklad-
niho vySetfeni — stoji na samém zacdtku vy-
Setfovactho algoritmu [5]. Pfi podezfeni na
plicni embolii je obvykle prvnim potvrzenim
spravné diagndzy v terénu. S jeho zakladnim
obrazem mus{ byt obezndmen persondl poho-
tovostniho tymu.

Chronické pulmondlni srdce na bdzi chronic-
kych onemocnéni dychacich cest a emfyzému
(véemé bronchidlniho astmatu) je dosud nejcas-
téjsim chorobnym komplexem s plicni hyper-
tenzi. Celosvétove se podili na mortalité 4,73 %,
v Evropé 2,93 % (podle WHO; 2001) [5].
Plicni embolie jako soucdst tromboembolické
choroby a akutni piihoda u onkologickych
a chirurgickych pacientl (Casto nepoznand)
ma v praxi nejveétsi naléhavost. Primarni plicni
hypertenze jakéhokoli ptivodu je ve srovnani
s tim vzdcnd. Plicni vendzni hypertenze pii
slabosti levé komory je celkem bézna, plicni
hypertenze pfi vrozenych vadach se zkratem
téZ; na mitralni stenézu musime dnes myslit
predevsim u Zen stfedniho véku, u migrujicich
populaci, v Evropé zejména z Balkdnu. Zvldstni
pozornosti v praxi si zaslouzi hypoxemie a hy-
perkapnie: dochdzi ke zvySenému tlaku
v plicnici, jeZ muze byt smrtici komplikaci pti
akutnich onemocnénich hornich dychacich
cest, zejména na virové bazi. (Nezkuseny pa-
tolog mliZe marné patrat po bezprostedni pii-
¢iné smrti.)

Pokud jde o terapii plicni hypertenze zminé-
nymi novymi zpisoby, tykd se to téch vzdcnéj-
Sich forem (a pohybujeme se dosud ve stadiu
experimentdlnim). U CPCh privadi ¢tendfe na
sprdvnou stopu kazuistika na konci souboru.
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Zakladnim a osvéd¢enym lékem jsou — ¢i by
mély byt — derivaty aminofylinu, ktery jsme
poddvali rutinné chronicky nemocnym, pii
zhorSeni stavu v infuzi se strofantinem. Ten ve
vétsiné zemi uz neni v 1ékopise. UdrZeli si jej
ve Francii (oubaine), protozZe je v pfipadé nut-
nosti nepostradatelny. V Némecku je uz platny
navrat k teofylinu. Diuretika jsou téZ nepo-
stradatelnd; nevyuzit zistava stdle acetazola-
mid (Diamox), indikovany pfedevS§im pfi
respiracni acidéze a jako prevence vysokohor-
ské nemoci. Plisobi nejlépe jako soucdst in-
termitentni diuretické terapie, poddn nejvyse
3 dny po sobé. Jde totiz o inhibitor karboan-
hydrazy, ktery ma selflimiting-efekt. V pfipa-
dech dekompenzace CPCh s pokrocilym pra-
vostrannym meéstndnim (a ovSem u vendzni
plicni hypertenze pii levostranné slabosti) je
indikovan digoxin [3,5]. Dieta s omezenim
soli je samozfejmosti. Betablokdtory a reser-
pin jsou kontraindikovany. Snizuji kontraktilitu
myokardu i srde¢ni frekvenci a tlumi dychaci
centrum.

O ucinnosti a nutnosti oxygenoterapie neni
pochyby; otdzkou je, zda se na ni vzdy a hlav-
né v€as pamatuje a je-li dosazitelnd — vzdy
a vcas.

Tyto pozndmky si nedélaji ndrok na tplnost.
Jde mi o uhel pohledu na vdzné chronické

onemocnéni, jehoz aktualita spoc¢ivd v nepo-
znané ¢asné naléhavosti, protoZe pfi ,.etablo-
vané® plicnf hypertenzi zpravidla uz byva po-
zdé. Navic jde o problematiku v Ceské litera-
tufe mimoradné pozorné zpracovanou. Jde
o zakladni, v podstaté bandlni praktické védo-

mosti:

kdy pdtrat po vrozené vadeé, aby se operovalo
véas — dité posedavd, kdyz si ostatni hraji

kdy a jak predejit plicni embolii — obézni
nemocnd radéji po operaci lez{

kdo je kandiddtem cor pulmonale — pacient
je ,,stdle nachlazen® a ma zanedbanou sinu-
sitidu.

VySetfovaci algoritmus proto za¢ind vzdy ana-
mnézou a dobrym vySetfenim, po némz ndsle-
duje komplexni raciondlni 1é¢ba. To bylo krédo
a centrum celoZivotni price profesora Dauma,
vy§lého z II. intern{ kliniky LF UK [6].

Vyzkum — klinicky i experimentdlni — se musi
znovu zaméfit na otazky nasledkd hypoxemie,
hyperkapnie a poruch acidobazické a mineralni
rovnovahy na RAA-systém, metabolizmus
cukru i tukd: jak se diferencuji podle piavodu
zmény rendlni a jaterni, za co mize CO, a za
co amoniak a jaké jsou ndsledky nejen hemo-
dynamické, ale i centrdlné nervové, pozoro-

vané dnes spiSe u vrcholovych sportovct
a letct. Experimentdlné to bylo rozpracovdno
uz davno v souvislosti s medikament6zné na-
vozenou plicni hypertenzi — autor vySel téZ
z IL interni kliniky — Stépanek [4]. Vechny
tyto zmény se uplatiiuji uz pred vznikem pro-
kazatelné hypertrofie pravé komory — a lze je
jesté terapeuticky ovlivnit.
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