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Je farmakologicka lecha chronické tromboembolicke
plicni hypertenze nadéjna?

J. Widimsky
Klinika kardiologie IKEM Praha, prednosta prof. MUDr. Jan Kautzner, CSc., FESC

Souhrn: Chronickd tromboembolicka plicni hypertenze lé¢end dfive jen antikoagula¢ni lé¢bou méla zdvaznou prognézu. Pétileté prezivani
nemocnych se stfednim tlakem v plicnici nad 50 mm Hg ¢inilo pouze 10%. Zavedeni plicni endarterektomie do klinické praxe znamenalo
vyrazné zlepseni prognézy nemocnych. Zhruba 1/3 nemocnych ma viak distalni Iéze, kreré nejsou vhodné k chirurgické 1é¢bé. Navic ope-
race neni indikovéna u fady nemocnych pro zdvazné komorbidity. U operovanych nemocnych u 10-15% plicni hypertenze pretrvavd, byt
ve zmensené mite. Celkem asi 50 % nemocnych jsou kandidaty farmakologické vazodilata¢ni 1é¢by. Shrneme-li sou¢asny stav védomosti
o farmakoterapii téchto nemocnych, podavaji otevrené studie omezené informace, protoze byly provedeny jednak na malych souborech,
jednak nebyly zaslepené. Jedina velkd prospektivni zaslepena studie 1é¢by bosentanem BENEFIT sice prokdzala snizeni plicni vaskuldrni
rezistence po 16 tydnech |é¢by, bosentan viak neovlivnil toleranci zatéze. Studie v3ak trvala pouze 16 tydnt. Observaéni data Britského
chronické tromboembolické plicni hypertenze ukazuijf, Ze kandidaty farmakoterapie je az 72-77 % nemocnych. Observaéni data Britského
registru ukazuji vyrazné lepsi prezivani pacientd [é¢enych farmakologicky v posledni dobé v letech 2003 a daldich (lé¢enych hlavné bosen-
tanem nebo sildenafilem), a silné tak neptimo podporuji pfiznivy vliv farmakoterapie, zejména v porovnani s nasimi daty z roku 1982,
ukazujicimi p¥irozeny pribéh chronické tromboembolické hypertenze pfed zavedenim plicni endarterektomie do klinické praxe i pfed
pouzivanim moderni farmakoterapie.
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Is there a hope in pharmacological treatment of thromboembolic pulmonary hypertension?

Summary: Chronic thromboembolic pulmonary hypertension that used to be treated with anticoagulation therapy only had serious
prognosis. The five-year survival of patients with the mean pulmonary artery pressure above 50 mmHg was just 10%. The introduction
of pulmonary endarterectomy in clinical practice represented a significant improvement in patient prognosis. However, about 1/3 of
patients have distal lesions and are thus not eligible for surgery. In addition, the surgery is not indicated in a number of patients due to
serious co-morbidities. Even though milder, pulmonary hypertension persists in 10-15% of post-surgery patients. About 50% of patients
are candidates for pharmacological vasodilatation treatment. To summarize the current knowledge of pharmacotherapy in these patients,
the open-label studies provide limited information as they were conducted on small patient samples and were not blinded. The only large
prospective blinded study of treatment with bosentan, BENEFIT, confirmed that there is a reduction of pulmonary vascular resistance after
16 weeks of treatment. However, bosentan did not affect exercise tolerance. Furthermore, the study follow up was 16 weeks only. Observa-
tional data from the British national registry of chronic thromboembolic pulmonary hypertension suggest that up to 72-77% of patients
are pharmacotherapy candidates. Furthermore, the British registry data show significantly better survival of patients treated recently, in
2003 and beyond (treated mostly with bosentan or sildenafil), and thus provide an important indirect evidence of the positive effect of
pharmacotherapy, particularly in comparison to our data from 1982 that show the natural course of chronic thromboembolic pulmonary
hypertension before the introduction of pulmonary endarterectomy in clinical practice and before modern pharmacotherapy.

Key words: chronic thromboembolic pulmonary hypertension - pharmacotherapy - pulmonary endarterectomy

Jednou z hlavnich skupin plicni hyper-
tenze je podle klasifikace plicni hyper-
tenze podle SZO z roku 2003 plicni hy-
pertenze p¥i chronické trombotické
a/nebo embolické nemoci [1,2].

Plicni hypertenze p¥i chronické trom-
boembolické hypertenzi je definovana
strednim tlakem v plicnici > 25mmHg
v klidu nebo systolickym tlakem v plic-
nici > 40mmHg nebo stfednim tlakem
v plicnici pfi zatézi > 30 mm Hg a stfednim
tlakem v zaklinéni nebo kone¢nym diasto-

lickym tlakem v levé komote < 15 mmHg.
Plicni hypertenze se nazyva také vasku-
larni, protoZe jeji mechanizmus tvof{ vas-
kularni obstrukce plicnich tepen.

Celkovy vyskyt chronické tromboem-
bolické plicni hypertenze nenf zndm
[3-5]. Nezndme ani, jak ¢asto se jedna
o skute¢nou opétovanou embolizaci,
a nevime, jak ¢asto se jednd o chro-
nické dasledky akutni plicni embolie
[6]. Nezndame také, jak casto se jedna
o trombézu vzniklou in situ.

Ptvodnésesoudilo, Ze chronickd plicnf
hypertenze vznikne jen asi u 0,1-0,5%
pacient( s akutni plicni embolii. V roce
2004 ale sledovali Peng6 et al [7] pro-
spektivné 223 pacientl s akutni plicni
embolif a zjistil kumulativni incidenci
chronické tromboembolické plicni hy-
pertenze 1,0% po 6 mésicich, 3,1% po
jednom roce a 3,8% po dvou letech.
Tyto nalezy ziskané na relativné mensim
poctu nemocnych nebyly potvrzeny stu-
dif Becattiniho et al [8]. Sledovali pro-
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Obr. 1. Prezivani souboru 147 nemocnych s tromboembolickou plicni hypertenzi
podle [9] z doby, kdy jesté nebyla k dispozici plicni trombendarterektomie. Z ob-
razku je zietelné, Ze prognézu urcuje stuperi plicni hypertenze.

spektivné obdobné velky soubor nemoc-
nych (kolem 260 pacientt) po 3 roky po
akutnf plicni embolii a zjistili, Ze vyskyt
chronické tromboembolické plicni hy-
pertenze ¢inil pouze 1%.

Chronickd tromboembolicka plicni
hypertenze byvd tézkd, podobnid
idiopatické plicnf arteridIni hypertenzi.
Zatimco u idiopatické plicnf arteridlnf
hypertenze jsou difuzné postizené dis-
talni vétvicky plicnice, je postiZeni plic-
nich tepen u chronické tromboembo-
lické plicni hypertenze nerovhomérné
a postihuje vétve vétsi a stredni. Sekun-
darné dochézi ale také k hypertenznim
cévnim zméndm v plicnim Fecisti nepo-
stizeném plicni embolizaci. Tyto zmény
postihuji drobné plicni tepénky a jsou
charakterizované ztlusténim svalo-
viny a trombotickymi okluzemi cév po-
dobné jako u plicni arteridlni hyper-
tenze [4,5].

Tyto zmény jsou podle nékterych na-
zord disledkem opakovanych drob-
nych embolii, které probéhly subkli-
nicky a az ve svém dusledku po letech
vyvolaly ptiznaky plicni hypertenze.
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PFi¢inou v8ak muze byt také trom-
béza vznikajici in situ - pfimo ve vét-
vich plicnice nebo nasedajici na pu-
vodni embolus.

V 60.-80. letech minulého stoletf
jsme shromazdovali pacienty s opéto-
vanou plicni embolizaci, pficemz nés
zvlasté zajimali pacienti s plicni hy-
pertenzi. Shromazdény soubor ¢ital
147 pacientl. V té dobé jesté nebyla
znama chirurgickd lé¢ba (plicni endar-
terektomie). Data byla ziskdana opéto-
vanou katetrizaci. Jedinou lé¢bou byla
trvald antikoagulaéni 1é¢ba.

Katetrizace srde¢ni byla opétovana
u prezivajicich pacientd primérné
za 4,8 let po primarni diagndze [9].
Celkovd mortalita naseho souboru
souvisela se stupném plicni hyper-
tenze (obr. 1, tab. 1) a s pFitom-
nosti pravostranného srdecniho se-
lhani [9].
srdeéniho selhani byly obvykle p¥i-

Zndmky pravostranného

tomné u pacient( se stfednim tlakem
v plicnici 2 50 mm Hg.

Bylo zajimavé, Ze pfi dlouhodobém
sledovani jsme zjistili progresi plicni

Tab. 1. Dlouhodobd prognéza
chronické tromboembolické plicni
hypertenze (po vyloudenf pa-
cientl s malignim onemocnénim)
ve vztahu ke stupni plicni hyper-
tenze pred objevenim chirurgické
lécby [9].

St¥edni tlak v plicnici Sleté
pFi 1. vySetfeni prezivani
<20mmHg 97 %
21-30mmHg 94%
31-40mmHg 45%
41-50 mm Hg 32%
51-70mmHg 7,5%

hypertenze jen u pacientl s pocétec-
nim strednim tlakem v plicnici vy$8im
nez 30 mmMHg. Naproti tomu u pa-
cientd bez plicni hypertenze nebo
s hraniéni plicni hypertenzi k progresi
nedoslo [9].

Nase dlouhodoba studie pacientt
s chronickou tromboembolickou plicnf
hypertenzi ukazala, Ze stuperi plicnf hy-
pertenze a pritomnost pravostranného
srde¢niho selhani predstavuji hlavnf
faktoryuréujici prezivanitéchtonemoc-
nych. U nemocnych se stfednim tlakem
v plicnici > 30 mm Hg cinilo Sleté pre-

z

Zivani jen 30%. U nemocnych se stied-
nim tlakem v plicnici > 50 mm Hg ¢inilo
2leté prezivani pouhych 20% a Sleté
prezivani 7,5%. Tito nemocnf( vykazo-
vali prognézu analogickou radé malig-
nich onemocnéni.

Nase data jsou cennd predevdim
proto, Ze demonstruji p¥irozeny pri-
béh chronické tromboembolické plicni
hypertenze, |é¢ené jen antikoagulaéni
lé¢bou, pFed zavedenim chirurgické

lé¢by, a proto jsou tak hojné citovana.

Lécba chirurgicka

Zé4jem o chronickou tromboembolic-
kou hypertenzi vyrazné stoupl poté, co
se zjistilo, Ze vyznamnou ¢dst nemoc-
nych lze 1é¢it chirurgicky plicni endar-
terektomif. Nejvice zkuSenosti ziskali
s touto [é¢bou v USA v San Diegu, kde
dosud takto |é¢ili vice nez 2 000 ne-
mocnych[10]. Chirurgickalécbase roz-
Sitila i v Evropé (Pafiz, Mohug, Videri)
av poslednich letech i u nds [11]. Navic
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Tab. 2. Vysledky plicni trombendarterektomie u chronické plicni trombo-
embolické plicni hypertenze (PAPWORTH Hospital, Cambridge) [12].

Tab. 3. Prezivani pacientd
s chronickou tromboembolic-
kou plicni hypertenzi po plicni

l

operovatelni n = 321 (68,4%)

l\\\,

komorbidity zemfveli onemocnénf{ odmitli operovani
pred operaci  pf¥ilis mirné operaci

n=29 n=14 n=12 n=230 n=236

9,0% 4,4% 3,7% 9,3% 73,5%

Procenta z celého souboru (n = 469)

6,2% 3,0% 2,5% 6,4% 50,3%

P¥ed plicni 3 mésice 6 mésich B
" . . trombendarterektomii.
trombendarterektomii  po operaci po operaci
n=226 n=223 n =280 PreZivani %
stredni tlak v plicnici (mm Hg) 47 £ 14 25+ 14 21+13 3leté prezivani 74.6%
PAR (dyn.s.cm™) 800 + 494 244 + 253 197 + 289 5leté prezivani 72,7%
10leté prezivani 69,3%
celkem 469 pacientt > neoperovatelni n = 148 (31,6 %)

Obr. 2. Vysledky Britského registru.

se intenzivné sleduji moznosti farmako-
logické [é¢by nemocnych, u nichz nenf
endarterektomie indikovéna.

O tom, ze plicni endarterektomie
prinasi nemocnym vyrazné zlepsent,
neni pochyb.

Nejzajimavéjsi ddaje o krdtkodo-
bych, ale zejména dlouhodobych vy-
sledcich plicni endarterektomie prinas{
Britsky registr [12,13]. Tento registr po-
skytuje poprvé data o incidenci a lé¢bé
chronické tromboembolické nemoci
v celé jedné velké zemi. Ve Velké Britd-
nii existuje 6 center pro plicni hyper-
tenzi a ta odesilaji k chirurgické 1écbé
chronické tromboembolické plicni hy-
pertenze viechny pacienty do centra
v PAPWORTH Hospital v Cambridgi
[12]. Existuje tedy na 60 miliond oby-
vatel Velké Britdnie jen jedno centrum
sousttedéné na chirurgickou lécbu
chronické tromboembolické nemoci.
To je poucné i pro nasi zemi majicf jen
10 miliont obyvatel.

Incidence na pocatku registru ¢inila
1,02/1 milion obyvatel. Pozdéji pak in-
cidence stoupla na 1,75/1 milion oby-
vatel [12,13]. Je vSak otdzkou, zda nenf
vyskyt chronické tromboembolické
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plicni hypertenze v Britském registru
podhodnocen.

Neni sporu o tom, Ze chirurgicka
lécba vede k vyznamnému poklesu
nebo vymizenf plicni hypertenze. Do-
chazi rovnéz k poklesu plicni cévni re-
zistence (tab. 2), zvySuje se tolerance
namahy urovand Sminutovym tes-
tem chlize az o 100 m a zlep3uje se vy-
znamné i funkéni klasifikace dusnosti
podle NYHA. To jiz bylo opétované
zjisténo, uvadim jen vysledky z Velké
Britanie, které zahrnuji data od roku
2001 do roku 2007 [12].

Tab. 3 ukazuje vysledky centra Papwoth
Hospital. V letech 1987-2006 byla pro-
vedena plicni endarterektomie v tomto
centru u 291 pacient(.

Tato data jsou cennd proto, Ze zahr-
nuji vSechna dmrtf, tj. jiZ ve vySetfovac(
dobé pred operaci, operaéni mortalitu
i pooperacni mortalitu. Jedna se také
o prvou prospektivni studii zahrnujicf
Gdaje z celé jedné zemé [12]. Prezivani
se v Case zlepSuje, protoZe klesd ope-
ra¢ni mortalita z ptvodnich asi 15%
na nynéjsich 5% [13]. Sleté pooperaéni
preZivani pacientd, ktefi Zili 3 mésice
po operaci a neméli perzistujici plicnf

hypertenzi, ¢inilo plnych 94%, coz
znadi velky pokrok v porovnéni s na-
$imi daty z roku 1982, kdy tato lé¢ba
neexistovala, uvedenymi na obr. 1.

Vysledky Britského registru z hlediska
chirurgické lécby ukazuje obr. 2 [12].

Plicni endarterektomie byla prove-
dena u 236 pacientd, tj. 50,3 % celého
souboru nemocnych.

Distalni forma chronické tromboem-
bolické plicni hypertenze viak vétsinou
neni vhodna k chirurgické 1é¢bé. Brit-
sky registr shromdazdil béhem 5,5 let
celkem 469 pacientd s chronickou
tromboembolickou plicni hypertenzi.
235 (50,3%) podstoupilo plicni en-
darterektomii, 148 z celého souboru
pacientd, tj. 31,2%, mélo neopero-
vatelnou formu chronické trombo-
embolické plicni hypertenze [12,13].
U 10-15% operovanych pretrvavala
plicni hypertenze (p¥i definici stfednf{
tlak v plicnici 2 25 mmHg). P¥i definici
stfedniho tlaku v plicnici 2 20 mm Hg
by bylo procento pacientd s pretrvava-
jici plicni hypertenzi podstatné vyssi.

KtefFi pacienti jsou kandidaty
farmakologické lé¢by?
Farmakoterapie se pouziva také jako pte-
mostujici 1é¢ba u pacientt indikovanych
k operaci, ale majicich vysoké riziko. Pat¥
sem pacienti ve stadiu NYHA IV, se stfed-
nim tlakem v plicnici > 50mmHg, sr-
de¢nim indexem < 2,01/min/m? a plicni
vaskuldrni rezistenci > 1 000 dyn.
s.cm™ [12]. Obecné lze Fici, Ze &im vétsi
je zvySeni plicni vaskuldrni rezistence
zplsobené distdlnim postizenim chirur-
gicky nepfistupnych trombotickych lezi,
tim véts{ je perioperaénf riziko [12].
Kandidaty farmakoterapie jsou jed-
nak pacienti s distdlni formou trom-
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Neoperovatelni nemocni

a) distdlni cévni obstrukce 31,6 %
b) vyznamné komorbidity 6,2 %

c) pacienti odmitajici operaci 6,4%

Proximalni cévni obstrukce
operace vhodna 50,3 %

N

Hvyléceni® rezidudlni pooperaéni
35-40% plicni hypertenze
10-15%

Obr. 3. Kandidati farmakologické 1écby.

Tro¢ni prezivani

3leté prezivani

Tab. 4. Dlouhodoba prognéza pacientd s chronickou tromboembolickou
plicni hypertenzi podle Britského registru podle typu lécby.

Plicni trombendartarektomie
88 %
76 %

Farmakoterapie
82%
70%

boembolické plicni hypertenze, ddle
neoperovatelni nemocni pro vy-
znamné komorbidity, pacienti odmita-
jici chirurgickou lé¢bu a také pacienti,
u nichz plicnf hypertenze, byt ve zmen-
Sené mire, pretrvavd i po plicnf endar-
terektomii. V Britském registru to bylo
celkem 60-65% celkového souboru
nemocnych.

Kandidaty farmakoterapie ukazuje
obr. 3.

Lze tedy shrnout, Ze naléhavé potte-
bujeme roziitit nase znalosti o moz-
nostech farmakologické |écby téchto
nemocnych, protoze zhruba asi 50%
nemocnych muze byt kandiddty far-
makologické 1é¢by.

Existuje mozZnost
farmakologické lécby?
Oteviené studie
farmakologické lécby
Existuje nékolik mensich studif, které
sledovaly vliv nékterych |ékd u neope-
rovatelnych pacientd a u pacientd
s pretrvavajici plicni hypertenzi. Mezi
nejcastéji sledované patii bosentan,
sildenafil a beraprost. Lé¢bu sildenafi-
lem sledovali Ghofrani et al u malého
souboru 12 pacientdl [14]. Po 6 mési-
cich poklesla vyznamné plicni vasku-
larni rezistence a zvétsila se zatézovd
tolerance urc¢ovand 6minutovym tes-
tem chiize.

Nejvétsi otevienou studif sildenafilu
byla tfimési¢ni studie Reichenbergera
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et al u 104 pacientd [15]. Sildenafil
ved| k vyznamnému poklesu plicni vas-
kuldrnf rezistence a vyznamnému zvy-
Seni zatézové tolerance sledované 6mi-
nutovym testem chiize.

Ucinek bosentanu byl sledovan ve
3mési¢ni oteviené studii u 19 pacient(
[16]. Tolerance zatéze ur¢ovana 6mi-
nutovym testem chiize byla po 3 mé-
sicich |écby zlep3ena a rovnéz doslo
k vyznamnému poklesu plicni cévni
rezistence.

Dalsi studie byla retrospektivni a sle-
dovala vliv bosentanu u 47 pacient(
[17] po dobu jednoho roku. Rovnéz
v této studii vedl bosentan ke zvySeni
zatézové tolerance stanovené 6minu-
tovym testem chdize i ke sniZenf plicnf
vaskuldrni rezistence.

Jednoroéni, otevienou, multicen-
trickou studii 1é¢by bosentanem
u neoperovanych pacientd s chronic-
kou tromboembolickou plicni hyper-
tenzi uvefejnili neddvno ital$ti autofi
[18]. 17 pacient(i bylo lé¢eno bosen-
tanem, 17 pacient(i kontrolni skupiny
standardnf |écbou. Tolerance zatéze
stanovena 6minutovym testem chtize
se vyznamné zvysila po roce ve sku-
piné lécené bosentanem (o 57,2m)
oproti kontrolni skupiné vykazujici po-
kles tolerance z4téze (o 73,1 m) [18].
Bosentan ved| také ke zlepSeni Bor-
gova indexu dusnosti a funkéni skupiny
WHO. Zatimco arteridlni tenze kysliku
byla v bosentanové skupiné stabilizo-

vana, ve skupiné kontrolni se vyrazné
horsila. Obdobné se choval i systo-
licky tlak v plicnici, uréovany vsak jen
echokardiografii.

Japonska studie [19] studovala vliv
beraprostu. Studie obsahovala 43 ne-
mocnych, z nichZ bylo 20 lé¢eno be-
raprostem a 23 nemocnych bez bera-
prostu. Studie naznacila lepsi prezivan(
pacientt lé¢enych beraprostem oproti
nemocnym lécenym jen béznou lécbou.
Jednoroéni prezivani 100% vs 87 %,
3leté prezivani 85% vs 60 % a Sleté pre-
Zivani 76 % vs 46 %.

Prospektivni dvojité slepé studie
Malou, pilotni, dvojité slepou stu-
dii uverejnili neddvno Suntharalingam
et al [20]. Jednalo se o dvojité slepou
studii s placebovou skupinou u pouze
18 pacientll s neoperovatelnou plicnf
hypertenzi. 12tydenni porovnanf sil-
denafilu a placeba neukdzalo zlep-
Seni primarniho cile, kterym byla to-
lerance z4téZe uréovand 6minutovym
testem chiize. Plicni vaskularni rezis-
tence viak vyznamné poklesla a rovnéz
WHO funkéni klasifikace se zlepsila.
17 pacientd mohlo byt hodnoceno po
jednom roce, kdy autofi pozorovali
vyznamné zlepSeni tolerance zatéze,
plicni vaskularni rezistence, symptom?
i NT-proBNP.

Jedinou velkou prospektivni dvo-
jité slepou studii s placebovou skupi-
nou predstavuje studie BENEFIT (Bo-
sentan Effects in iNopErable Forms of
chronic Thromboembolic pulmonary
hypertension) [21]. Tato studie byla
prospektivni, randomizovanou, dvojité
slepou studii s placebovou skupinou
sledujici vliv bosentanu oproti placebu
u 150 pacientd s neoperovatelnou
plicni hypertenzi nebo s pretrvavajicf
plicni hypertenzi po plicni tromben-
darterektomii. Studie se Ucastnilo také
¢eské pracovisté.

Nezavislé primarni cile predstavoval
jednak pokles plicni vaskularni rezis-
tence vyjadieny v procentech vychozich
hodnot, jednak zména 6minutového
testu chiize po 16 tydnech lé¢by. V pu-
blikaci studie je zdGraznéno, Ze plan
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studie pripoustél splnéni pouze jed-
noho z uvedenych dvou cild studie.
Plicni vaskularni rezistence vyznamné
poklesla o0 24,1% (p < 0,0001). Z4té-
Zova tolerance stanovenda 6minuto-
vym testem chize se v8ak vyznamné
nezménila. Studie trvala bohuzel jen
16 tydnd, nelze tedy vyloudit namitku,
Ze del3i trvani studie by zjistilo i zménu
zatézové tolerance, jak to naznadila
oteviend multicentrickd jednoroénf
studie italskych autort [18]. Nicméné
podle jiz zminéného planu studie BE-
NEFIT jeden ze dvou uvedenych cili
studie splnén byl.

Informace z Britského registru
Nejvétsi soubor pacientli z jedné velké
zemé obsahuje Britsky registr [12,13].
Z neoperovatelnych pacientli a pa-
cientl s pretrvdvajici plicni hypertenzi
po plicni endarterektomii bylo béhem
let 2000/2001 17 % lé¢eno antago-
nisty endotelinovych receptort a 81%
prostanoidy. Od roku 2003 bylo [é-
¢eno 56% pacientd antagonisty en-
dotelinovych receptord, 32% inhi-
bitory fosfodiesterdzy-5 a jen 11%
prostanoidy.

Tab. 4 ukazuje dlouhodobou pro-
gnézu pacientd s chronickou trom-
boembolickou plicni hypertenzi podle
Britského registru [12,13].

Rozdil v pfezivani mezi chirurgickou
[écbou a farmakoterapif byl vyznamny
(p=0,023) ve prospéch plicni endarte-
rektomie. Nicméné prezivani pacientdl
[é¢enych farmakologickou lé¢bou je
zetelné lepsiv porovnani's nadimi daty
z roku 1982 uvedenymi na obr. 1. Au-
tofi navic pozorovali zlepSen{ prezivan{
nejen pacientl lécenych plicni endar-
terektomii, zplsobené patrné klesa-
jici perioperaéni mortalitou (obr. 4),
ale také pacientd lécenych farmako-
terapii, coZ je prekvapivé (obr. 5). Au-
tofi zddraziuji zlepSené prezivani pa-
cientd farmakologicky lécenych, tj.
pacientd neoperovatelnych nebo pa-
cientl s pretrvdvajici plicni hypertenzi
po plicni endarterektomii. Nevyhodou
dat Britského registru je skute¢nost, ze
se jednd o retrospektivni observaéni
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Obr. 4. Prezivani nemocnych lé¢enych plicni trombendarterektomii v letech
2001-2002 a od roku 2003 v Britském registru chronické tromboembolické plicni
hypertenze [13]. Z obrdzku je zfetelné zlep3eni preZivini nemocnych operovanych
roku 2003 a pozdéji.
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Obr. 5. Prezivani nemocnych lé¢enych farmakoterapif v letech 2001-2002 a od roku
2003 v Britském registru chronické tromboembolické plicni hypertenze [13]. Z obrazku je
zietelné zlepSené prezivani nemocnych farmakologicky lé¢enych od roku 2003 a pozdéji.
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studii, navic s lé¢bou rliznymi vazodi-
lataénimi latkami.

Je zfejmé, Ze v Britskych centrech se
vazodilataéni lé¢ba pouziva rutinné.
Nicméné to predstavuje nedostatecny
argument.

Zaver

Zavérem lze Fici, Ze soucasny stav védo-
mosti poddvaji oteviené studie ome-
zené informace, protoze byly prove-
deny jednak na malych souborech,
jednak nebyly zaslepené. Jedind velka
prospektivni zaslepend studie 1é¢by
bosentanem BENEFIT sice prokdzala
snizeni plicni vaskuldrni rezistence
po 16 tydnech lé¢by, bosentan viak
neovlivnil toleranci zdtéze. Je skoda, Ze
studie netrvala déle. Observa¢ni data
Britského registru v8ak ukazuji vyrazné
lepsi prezivani pacientdl [é¢enych far-
makologicky v posledni dobé v letech
2003 a dalsich - a silné nepfimo pod-
poruji ptiznivy vliv farmakoterapie, ze-
jména v porovnanis nasimi daty z roku
1982, uvedenymi na obr. 1 [9].
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