Obr. 1. Obrdzek trombu v pravé plicnici v akutnim stavu (zdroj: Radiodiagnostickd klinika VFN

Obr. 2. DSAplicnice s patrnym uzdvérem vétsiny
pravé plicnicové tepny (zdroj: Il. interni klinika kar-
diologie a angiologie VFN)
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Na kardiologickou kontrolu se ne-
mocny dostavil 6 mésici po PE s nalezem
nedilatovanych pravostrannych oddila
a s odhadem PASP 34 mmHg, coz bylo hod-
noceno jako hrani¢ni tlak. CT angiografie
plicnice prokazala stale pfitomny trombus
v pravé plicnici, ale nemocny byl klinicky
zcela asymptomaticky. Pro trombus v pravé
plicnici byla ponechéna antikoagula¢ni tera-
pie u rizikového nemocného (autoimunitni
hemolytickd anémie, kortikoterapie, ulceréz-
ni kolitida) dlouhodobé. Pro nestabilni INR
pfeveden na apixaban. Nasledné dva roky
od plicni embolie bylo provedeno kontrolni
ECHO s nalezem dilatace PK a vzestupem
PASP na 60-65 mmHg. Doplnén V-P scan,
ktery prokézal prakticky uzavér celého funke-
niho cévniho fecisté pravé plice a segmen-
talni defekty vlevo. Na cileny dotaz pfipustil
zhorseni namahové dusnosti. Vzhledem
k velmi pravdépodobné diagnéze CTEPH
byl nemocny pfijat k provedeni pravostran-
né srdecni katetrizace, digitalni subtrak¢ni
angiografii (DSA) plicnice a nové CT angio-
grafii plic. Katetrizacné byla potvrzend tézka
prekapildrni plicni hypertenze se stfednim
tlakem v plicnici 50 mmHg a vysokou plic-
ni vaskuldrni rezistenci 8,3 W.U. DSA plicni-
ce (Obr. 2) a CT potvrdili (Obr. 3) diagnézu
CTEPH s proximalnim operabilnim nalezem.
Operace (plicni endarterektomie) probéhla
bez komplikaci s odstranénim fixovaného fi-
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broticky pfestavéného materidlu. Kontrolni
pooperacni ECHO a dalsi echokardiografické
sledovani potvrdilo normalizaci tlaku v plic-
nici, vymizeni dilatace PK a normalni funkci
PK, coz bylo hlavné spojeno i s vymizenim

namahové dusnosti nemocného.

Epidemiologie TEN a CTEPH

| pfes Siroce pouzivanou prevenci TEN
jeji incidence postupné stoupa. Aktualné
je uvadéna incidence akutni plicni em-
bolie v prdméru kolem 0,1 % dospélych
s rozmezim 53-162 na 100 000 obyvatel (1).
Vyraznéji stoupd u starsich nemocnych. Ve
vékové skupiné nad 75 let je incidence ne
0,1 %, ale 1,0 % (2). U malé ¢asti nemocnych
ale nedojde pfi adekvatni antikoagulac¢ni
1é¢bé k rozpusténi trombemboll v plicnim
cévnim fecisti a dojde k rozvoji CTEPH.
Incidence CTEPH je odhadovéana na 30-50
na 1 000 000 obyvatel (3). Nicméné dulezi-
t&jsi je vyskyt rozvoje CTEPH po atace PE. Ve
skupiné pacientd po PE je incidence CTEPH
3,2 % (4).

Patofyziologie a rizikové
faktory

Pficina rozvoje CTEPH neni znama. Urcité
ma spojitost s prodélanym zilnim trombo-
embolismem. Pfiblizné 75 % nemocnych
s CTEPH md v anamnéze prodélanou PE (5).
Podobné maji i rizikové faktory. Vyznamnymi
rizikovymi faktory pro obé onemocnéni je
mutace faktoru Il a V, pfitomnost antifos-
folipidového syndromu, anebo pfitomnost
zhoubného nadoru (u CTEPH i anamnesticky).
Nicméné vyskyt rizikovych faktort ma jinou
distribuci u CTEPH a Zilniho tromboembolis-
mu. Vyznamné castéji se jako rizikovy faktor
u CTEPH (na rozdil od PE) uplatnuje ptitom-
nost kardiostimuldtoru/portu, zvy3end hladi-
na faktoru VI, nespecificky strevni zanét (6).

Plicni hypertenze se u nemocnych
s CTEPH rozviji jednak z ddvodu mechanic-
ké obstrukce plicniho fecisté nedostatecné
zresorbovanych tromboembold, ale vyznam-
nou roli zde hraje i rozvoj mikroangiopatie
na urovni plicnich tepének. Pfi uzavéru ¢asti
plicniho recisté musi dojit k pfesmérovani
toku krve do nepostizenych segmentt a zde
dochdzi u predisponovanych osob vlivem
vysokého ,shear stressu” k postizeni intimy,
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