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Jaka je pricina dusnosti Vaseho pacienta?

MUDr. Hikmet Al-Hiti, Ph.D.
Klinika kardiologie IKEM, Praha

Dusnost je béZnym a velmi ¢astym pfiznakem. Jde po bolestech na hrudniku o druhou nej¢astéjsi diferencidlné diagnostickou otazku
v kardiologii. Pficinami dusnosti jsou: plicni embolie, srdecni selhani, vrozené ¢i ziskané srdecni vady, nemoci priidusek, plic a pohrud-
nice, chronicka anémie, plicni hypertenze. Mezi velmi zavaznd onemocnéni patfi i plicni arteridlni hypertenze.

Klicova slova: dusnost, plicni hypertenze, plicni arteridlni hypertenze.

What causes dyspnoea in your patient?

Dyspnoea isacommon and very frequent symptom. It is second only to chest pain as the most common differential diagnostic consideration
in cardiology. The causes of dyspnoea are: pulmonary embolism; heart failure; congenital or acquired heart defects; bronchial, pulmonary
and pleural diseases; chronic anaemia; and pulmonary hypertension. Another very serious disease is pulmonary arterial hypertension.

Key words: dyspnoea, pulmonary hypertension, pulmonary arterial hypertension.

Dusnost je béZnym a velmi ¢astym pfizna-
kem, se kterym se pravidelné setkdvaji lékafi vét-
siny obord. Je jednim z hlavnich a nejcastéjsich
piiznakd v ordinacich kardiologt a pneumolog.
V obecném pohledu je odhadovano, Ze a7z Ctvr-
tina celkové populace si ztéZuje na potize s dy-
chanim. Dusnost je ddvodem vysetfenive 3,7 %
vdech ambulantnich navstév |ékafe a 15-25%
vsech hospitalizaci.

Americkd hrudni spole¢nost definuje dus-
nost jako ,subjektivni zkusenost obtizného dy-
chanli, ktera je odvozena z interakci mezi mno-
hocetnymi fyziologickymi, psychologickymi,
socidlnimi a okolnimi (Zivotni prostfedf) faktory”.
Dusnost je proto siroky termin obsahujici obsah-
ly pocet klinickych situaci.

Pfi vysetiovani pacientl je nesmirné ddle-
Zitym Udajem rychlost, s jakou se dusnost ob-
jevila. Akutnf dusnost vyzaduje klinicky cilené
vysetfeni k rychlému odhaleni potencidiné Zivot
ohrozujiciho onemocnéni. Chronickd dusnost
je obvykle definovéna klidovymi, pfipadné na-
mahou navozenymi obtizemi, které trvaji déle,
nez 3 tydny. PFi¢ina chronické dusnosti mUze
byt ¢asto odhalena jiz podrobné odebranou
anamnézou a peclivym fyzikdlnim vysetfenim,
pripadné vysledky screeningovych vysetien.
Urcitéd nejednota vsak mlze panovat v tom, co
zaradit mezi screeningova vysetieni. To se ne-
pochybné bude odvijet od mistnich zvyklostf
odvozenych od prevalence nemoci, které mo-
hou dusnost zpUsobovat.

Podle nekterych studif byla nejcastéjsi pri-
¢inou dusnosti plicni onemocnéni, nasledo-
vana dekondici, kardidlnimi a psychogennimi
nemocemi, pfitemz v fade pfipadd byla etio-
logie smisend. Vyskyt jednotlivych pficin viak

vyznamné zavisi na véku populace, kterd je sle-
dovéna, protoZe s narlstajicim vekem stoupa
vyskyt dusnosti kardidlniho pdvodu.

Efektivni pfistup k diferencidlni diagnosti-
ce chronické dusnosti musf proto brat v Gvahu
prevalenci jednotlivych onemocnénf v dané
populaci a vék pacienta.

Dusnost je subjektivni nedostatek vzdu-
chu (kysliku) se stizenym dychanim (zvysena
dechové préce). Pricinou dusnosti mohou byt
choroby srdce a obéhu, plicni onemocnéni,
anémie, svalové ¢i nervové poruchy. Funkénf
klasifikace srdec¢nich chorob je zaloZzena
na peclivé anamnéze, podle niz se déli paci-
enti do nékolika stupnd (tfid) podle tolerance
ndmahy. Klasifikace se pouzivé jako hodnocent
anginy pectoris, tak pro hodnoceni dusnosti.
Heart Association):

B | stupen —nemocny ma potize jen ojedinéle,
pfi mimoradné velké ndmaze

B || stupen - nemocny ma pravidelné obtize
pfi vétsi ndmaze (chdze do 3 patra)

B |V.stupen - obtiZe i pfi malé nédmaze (chize
po roviné, domaci prace)

B V. stupen obtize iv klidu, jakdkoliv télesna
¢innost je ttmér znemoznéna

Diferencialni diagnostika
pFicin dusnosti

Jde po bolestech na hrudniku o druhou
nejcastéjsi diferencidlné diagnostickou otazku
v kardiologjii.

Pricinami dusnosti jsou: plicni embolie, sr-
decni selhani, vrozené ¢i ziskané srdecnf vady,
nemoci pradusek, plic a pohrudnice, chronicka
anémie, plicni hypertenze, neuroticka dusnost.
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K spradvné stanovené diagnoze je dllezita pec-
livd anamnéza, data z objektivniho vysetfeni
a vysetiovaci metody jako jsou: echokardiogra-
fie, rtg snimku hrudniku, spirometrie, ergometrie,
krevni obraz, krevni plyny a dalsi. Mezi velmi
zavazna onemocnen( patfi plicnf arteridlni hy-
pertenze (PAH).

V [é¢bé dusnosti jsme Uspésni prave tam, kde
mUzeme diagnostikovat a odstranit pricinu.

Plicni hypertenze

Plicni hypertenze (PH) je definovana jako
abnormalni vzestup krevniho tlaku v plicnici.
MUze se vyskytovat pfi vlastnim postizen plic-
nich cév (plicni arteridIni hypertenze) ¢iv rdmci
sekundamnf priciny (chronické srdecni selhani,
respiracni onemocnéni a dalsf).

PAH je zpUsobena zvysenim plicni cévni
rezistence (prekapilarni forma PH) se zvysenim
tlaku v plicnici, zvysenim plicnf cévnirezistence
a normalnim tlakem v levé sini nebo v zaklinéni.
Prémeérny vék nemocnych v dobé stanoveni
diagnézy je okolo 50 let s castéjsim vyskytem
u Zenského pohlavi.

PAH je charakterizovdna remodelaci malych
plicnich arterif vedouci k progresivnimu vzestu-
pu plicni vaskuldrni rezistence (PVR) a pravo-
strannému srde¢nimu selhani (1-5). PAH maze
byt pri idiopatické formé, hereditarni, spojena
s fadou ostatnich onemocnéni, jako je systé-
mové onemocnéni pojivové tkéné, vrozené
vady srde¢ni, portalni hypertenze, HIV infekce,
po poziti [ékl (napf. anorektika) a toxickych
latek (5).

Hemodynamicky je PAH definovéna jako
zvyseni stfednfho tlaku v plicnici >25mm Hg
v klidu (5).
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Obrdzek 1. Histologicky obrazek cévniho postiZzeni pfi plicni hypertenzi a normaini nalez

Tabulka 1. Klasifikace plicni hypertenze
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O pfirozeném vyvoji PAH existovala data
pouze z amerického registru na zacatku 80 let.
Tedy az do roku 2006 jsme neméli dalsi epidemi-
ologické data o nemocnych s PAH.V tomto roce
byla publikovana préace z francouzského registru
PAH (6). Do tohoto sledovani bylo zafazeno cel-
kem 674 nemocnych s PAH. V dobé stanovenf
diagnozy byl primérny vék pacientd 50+ 15 let,
9,1 % bylo starsich 70 let (graf 1).

V dobé stanoveni diagndzy 75 % pacientu
mélo NYHA IIl. st. Z registru vyplyva, Ze preva-
lence byla 15 pfipad/1 milion dospélé populace
a incidence 2,4 ptipadt/1 milion dospélé popu-
lace/1 rok. Jedno ro¢ni pfezivani bylo v 88,4 %
na rozdil od amerického registru z 80. let, kde
bylo 1 ro¢ni prezivani 71,8% (7).

Diagndza PAH ma nepfiznivy prognosticky
dopad. Ukazujf to data o pfirozeném pribéhu
tohoto onemocnéni pfed objevenim novych
lécebnych zplsobU. Medidn prezivani pacientd
s idiopatickou PAH ¢inil ve stadiu NYHA I a |l
6 let, ve stadiu NYHA Il 2,5 let a ve stadiu NYHA
IV pouze 0,5 roku (7, 8).

Idiopatickad plicni arterialnf hypertenze (IPAH)
je onemocnénf s pfevahou vyskytu v mladsim
a stfednim véku u Zen. Viyskyt IPAH u starsich
nemocnych nenf vzacny. Z NIH registru PPH
vyplyvé Zze 9% pacientd bylo starsich 60 let (5).
Z recentniho francouzského narodniho registru
bylo 9% pacientd starsich 70 let. Z toho plyne,
Ze IPAH nenf limitovan vékem.

Diagnostika PH

Podminkou vyvoje symptom pfi PH je
podstatné omezeni rozsahu nebo roztazitel-
nosti plicniho cévniho fecisté a jeho schop-
nosti vyrovnat se se zvysenim krevniho pru-
toku. Kazdé onemocnéni, které zpUsobi PH,
muze vyvolat kromé symptomd specifickych
pro toto onemocnéni i soubor symptom
charakteristickych pro PH. Na druhé strané
je nutno zddraznit, Ze Zadny symptom nenf
pro PH specificky. Nejbéznéjsim a nejcastéj-
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sim priznakem je ndmahové dusnost, kteréd je
vysvétlovdna drazdenim perifernich chemo-
receptorl pfi hypoxemii, drazdénim iritacnich
receptord v plicnim intersticiu a ,strech-recep-
tord” ve velkych plicnich tepnach. Dusnost je
¢asto spojena s Unavnosti. Anginézni bolesti
jsou pravdépodobné nésledkem ischemie pra-
vé komory pfi zvysenych tlacich a zvyseni
hmotnosti komory (tzv. Jarischliv-Betzolddv
reflex) u 10-50% nemocnych. Ke kolapsu
nebo synkopé dochazi pfi ndhlém omezenf
mozkového pritoku v disledku nizkého mi-
nutového vydeje pfi z&téZi. Hemoptyza mize
byt zplsobena mikroaneuryzmaty nasledkem
vysokych tlakl pUsobicich na prvni ¢ast plic-
ni kapilarni sité u PAH nebo pfi levo-pravém
zkratu. Jinou pficinou je prasknutf rozsifenych
submukéznich Zilnich plexd u nemocnych
s pasivni PH.

FyzikdIni vysetfeni nemUze spolehlivé
zjistit pfitomnost ¢asné, tj. mirné PH. U z3-
vazné PH odhali palpace systolickou pulzaci
ve druhém mezizebfi vlevo parasternalné.
Plicni slozka druhé ozvy je zvyraznéna. Pfi di-
lataci kmene plicnice a anulu plicni chlopné
dochéazi k decrescendovému diastolickému
selestu plicni regurgitace (Grahamuv-Steellv
selest). Hypertrofie pravé komory srde¢ni vy-
vola vyraznou srdec¢nfi pulzaci prekordia a pod
mecikem. MUze byt spojena se ¢tvrtou ozvou,
kterd se zdUraznuje pfi vdechu. Ke zndmkam
selhdni pravé komory srdecni patfi zndmky
méstnani ve velkém obéhu — zvysend nédpln
kr¢nich zil, hepatomegalie, ascites, otoky dol-
nich koncetin.

Elektrokardiogram nenf citlivy pro detek-
ci PH. Pri zavazné PH vsak obvykle poukdze
na hypertrofii pravé komory a dilataci pravé
siné (vysoké symetrické P ve svodech I, Il
a aVF — P pulmonale). Casto nachézime de-
viaci osy QRS doprava a vertikalné ve sméru
hodinovych rucicek a pfevazné dominantnf
R ve V1 sinverzi vin T a snizenim Useku ST
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»Dana Point” plicni hypertenze

1. PAH

1.1 idiopaticka

1.2 hereditarni

1.3 indukované Iéky a toxiny

14 sdruzend s:
systémovym onemocnénim pojivové tkdné
HIV infekce
portdini hypertenze
vrozené vady srdecnf
chronické hemolytické anémie

1.5 perzistujici plicni hypertenze u déti

1.6 plicni venookluzivni nemoc a/nebo
plicni kapildrni hemangiomatéza

2. PH pfi levostranném onemocnéni srdce

3. PH pfi onemocnéni plicniho parenchymu
nebo hypoxicka

4. Chronicka tromboembolicka PH

5. PH multifaktorialni

PAH - plicnf arteridlnf hypertenze
PH - plicni hypertenze

ve svodech V1-V3 nebo blokadu pravého ra-
ménka Tawarova (RBBB).

Snimek hrudnfku obvykle prokéze pfi za-
vazné PH rozsiteni hlavnich centralnich vétvi
plicnice se zGzenymi perifernimi vétvemi. Stin
sestupné pravé vétve plicnice (ramus interme-
dius) byva rozsifen.

Echokardiografické a dopplerovské vyset-
fenf jsou nejlepsi neinvazivni metody k hod-
noceni PH. Protoze mé vétsina nemocnych
alespon mirnou trikuspiddini regurgitaci, je
odhad systolického tlaku v plicnici na zakladé
rychlosti trikuspidalnf trysky obvykle nejlepsf
a nejjednodussi metoda ke stanoven{ diagnézy.
V nepfitomnosti trikuspidalni regurgitace je
spolehlivym prediktorem zadvazné PH méfeni
rychlosti pratoku plicni chlopni. Doba akce-
lerace je mirou impedance plicniho cévniho
recisté a mUze prinést dalsi informace o funkci
pravé komory srdecni. Jinak je dvoudutinova
echokardiografie velmi dobrou metodou pro
hodnocenf dysfunkce pravé komory srdecni,
zpusobené PH. Dokaze posoudit i hypertrofii
pravé komory srdecni (pfesahuje-li tloustka jejf
volné stény 5mm).

Rychla pocitacova tomografie (fast CT) s po-
danim kontrastnf latky umoZzriuje pfesné zméteni
prmeéru plicnich tepen na rznych urovnich
a hodnoceni velikosti pravé sin¢ a komory. CT
tak rozhodujicim zplsobem prispiva ke zjistént
priciny PH.

Magneticka rezonance (MR) prokazuje pfi PH
dilatované duté Zily, pravé srdce a plicni tepny,



Graf 1. Distribuce pacientl s plicni hypertenzi v zavislosti na véku a pohlavi
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zbytnéni pravé komory srdecni se zhorSenou
kontrakci, porusené diastolické pInéni pfi rych-
lostnim mapovani a regurgitaci na pravostran-
nych chlopnich. MR umoznuje nejlepsi zobrazeni
pravé komory srdecn.

Pravostrannd katetrizace je definitivni me-
toda pro stanoveni diagnézy PH a zhodnocent
jeji zdvaznosti a posouzeni, zda se jednéd o PH
se slozkou prekapilarni, postkapilari ¢i smisenou
(pfi pritomnosti pre- a postkapilarni slozky).

Prekapildrni PH (zvy3ena prekapildrf cévni
rezistence).

Stfednftlak v plicnici je zvysen, tlak v zakline-
ni (v levé sini) je normalni (tj. méné nez 12 mm
Hg). Transpulmonalni gradient (rozdil stredniho
tlaku v plicnici a tlaku v zaklinéni) je zvysen (nad
10 mm Hg). Typickym pfedstavitelem akutni
formy prekapilarni PH je akutnf cor pulmona-
le (nejcastéji zplUsobené akutni plicni embolif),
chronicka forma prekapildrni PH tvofi patofyzi-
ologicky podklad chronického cor pulmonale.
Tento typ PH zahrnuje také PAH.

Postkapilarni PH je zplsobena primarmim
zvysenim tlaku v levé sini (pfi mitrdlnich vadach)
nebo pfi zvysenikonecného diastolického tlaku
v levé komore pfilevostranném srde¢nim selha-
ni a pfi aortalnich vadéach. Zvyseny tlak v levém
srdci se pasivné prenasi do plicnich Zil, plicnich
kapildr i do plicnice. Transpulmonalni gradient
je tedy normalni (méné nez 10mm Hg). U ¢asti
nemocnych s pokrocilym levostrannym srdec-
nim selhdnim dochdzi i ke zvyseni prekapilarni
plicni cévni rezistence jednak dlsledkem plicni
vazokonstrikce, jednak anatomickymi zména-

mi cév v plicnim obéhu. U téchto nemocnych
vznikd pak smisend forma PH, charakterizova-
né zvysenim transpulmonaliniho gradientu pfi
vyssim tlaku v zaklinéni. Funkéni komponent
prekapildrni slozky PH Ize rozlisit pfi srde¢nfi
katetrizaci podanim vazodilatancia (inhibitory
fosfodiesterdzy — Ill, oxid dusnaty, prostaglandin,
dobutamin, prostacyklin).

Hyperkinetickd PH je zpUsobena zvysenym
pritokem krve plicnim obéhem, jak je tomu
u zkratovych vrozenych vad srde¢nich (zkraty
zleva doprava, napt. defekt komorového septa,
defekt sifového septa, aortopulmonalni okén-
ko). Zpocatku je tato hypertenze reverzibilni.
Pozdéji, nékdy v kratkém casovém odstupu,
vznikaji ireverzibilni anatomické zmény v plic-
nim fecisti, a tehdy nalézéme tézkou PH, kdy
stfednf tlak v plicnici mUZe dosahovat aZ tlaku
ve velkém obéhu (Eisenmengerlv syndrom).
V tomto stadiu nepfinasi vazodilata¢ni tera-
pie Ulevu a jedinym fesenim je kombinovana
transplantace srdce a plic. Proto je tak dllezita
v€asna korekce vrozenych srde¢nich vad brzy
po narozeni.

Za poslednich 20 let doslo k vyraznému po-
kroku v komplexnf pfistupu k lé¢bé PAH. K to-
muto pokroku doslo diky pochopeni novych
patofyziologickych cest s naslednou moderni
farmakoterapii. Doslo také k zlepseni screeningu
rizikovych skupin nemocnych.

DaleZité je vedét, ze PAH nemd specifické
pfiznaky, a proto se ¢asto rozpoznavé pozdé.
Nejcastéjsimi potizemi nemocnych s PAH jsou
progredujici ndmahové dusnost a malé vykon-
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nost. Pfi podezieni na PAH je kromé anamnézy
a fyzikéInfho ndlezu dileZité provedeni echokardi-
ografického vysetient. Klicovym vysetfenim, které
se provadi ve specializovaném centru, je pravo-
strannd srde¢ni katetrizace. Ta umozni potvrzenf
pfitomnosti PAH (nebo jiného typu PH) a dovoluje
odhadnout progndzu. Soucasti vysetrent je pfi
potvrzen{ PAH i tzv. test plicnf vazoreaktivity, ktery
poméaha urcit vhodny druh [écby.

Vzhledem k tomu, Ze 1é¢ba PAH je slozita
a vyzaduje ¢asté hemodynamické monitorovani,
méla by zlstat omezena na vysoce specializo-
vana centra s dlouhodobymi zkusenostmi s tes-
tovanim reverzibility PAH. Tato centra by meéla
poskytovat i konzulta¢nf sluzby, pomahat pfi
diagnostice PAH. Jednim z 3 center v CR s dlou-
hodobou tradici je prave pracovisté v IKEM.
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