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Cor pulmonale chronicum je klinicky termin vyjadtujici poruchu struktury a/nebo funkce pravé komory vznikajici v disledku postupné
narGstajici prekapilarni plicni hypertenze, pficemz nejcastéjsi etiologickou jednotkou je pravé chronicka obstrukéni plicni nemoc
(CHOPN). Namahova dusnost, Unava, letargie, synkopy ¢i angindzni bolesti na hrudi patfi k nej¢astéjsim priznaklm. Pro vlastni lé¢bu
je zasadni zaméfit se na terapii vyvolavajici pficiny plicni hypertenze. Z patofyziologické hlediska ma Ié¢ba cor pulmonale chronicum
vyclenény tfi hlavni cile: snizeni afterloadu pravé komory, snizeni tlaku v pravé komofe a zlepseni kontraktility pravé komory.
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Cor pulmonale chronicum

Cor pulmonale is a clinical term defined as an alteration in the structure and /or function of the right ventricle caused by a precap-
illary pulmonary hypertension. Worldwide, the most common cause of chronic cor pulmonale is chronic obstructive pulmonary
disease (COPD). Diseases complicated by cor pulmonale have a worse survival rate than the same disease without malfunction
of the right ventricule. Symptoms of cor pulmonale include dyspnea, lethargy, exertional syncope, and exertional chest pain.
Echocardiography is the most used diagnostic method. Major goals of this treatment include reduction of the right ventricular
afterload, a decrease of the right ventricular pressure, an improvement of the right ventricular contractility, and especially treating
the cause of pulmonary hypertension.

Key words: cor pulmonale chronicum, pulmonary hypertension, chronic obstructive pulmonary disease (COPD), dyspnoe, right

ventrikule afterload.

Uvod

Cor pulmonale chronicum predstavuje
v medicinské praxi bézny, ale jisté ne ve vsech
pfipadech spravné pouzivany termin. Hlavnim
cflem nasledujiciho ¢lanku je spravnd interpreta-
ce terminu Sirokou Iékafskou vefejnosti a prede-
vsim pochopeni praktického dopadu a vyznamu
tohoto onemocnéni pro pacienta. Nejedna se
jisté o raritni diagndzu, ¢emuz odpovidajii nase

zkusenosti.

Vlastni pripad (¢ast prvni)

79lety polymorbidni pacient s arterialnf
hypertenzi, bioprotézou aortalni chlopné
a s chronickou obstrukéni nemoci byl pfijat
pro progredujici ndmahovou dusnost (vstup-
né NYHA Ill). Pri fyzikaInim vysetieni dychacich
cest jsou ojedinéle slysitelné vrzoty, dale je

patrny poslechovy nalez systolického Selestu
nad aortalnf chlopni, ndpadné jsou viak i sy-
metrické otoky dolnich koncetin dosahujici
bilateldrné ke kolendm. Laboratorné pfi pfijmu
dominuje v krevnim obraze normochromnf
normocytarni anémie, déle jsou patrné zndm-
ky jiz anamnesticky udavané chronické rendln{
insuficience pfi vaskularni nefropatii. Stoji za
symptomy levostrannd kardidlni insuficience
pfi degeneraci bioprotézy aortalni chlopné? Je
snad dusnost hlavnim symptomem anemické-
ho syndromu, ¢i se jednd o projev zhorsovani
bronchidlnf obstrukce pfi chronické obstrukeni

nemoci?

Historie
Klinicky termin cor pulmonale je poprvé
zminovan jiz ve 30. letech 19. stoleti. Do od-

borné literatury jej zavedl americky kardiolog
Paul Dudley White. Popsal pfipad 42letého pa-
cienta, u kterého se po recentné provedené
apendektomii objevily zndmky pravostranného
srde¢niho selhavani v disledku masivni plicnf
embolie (1).

Definice

Pojem cor pulmonale chronicum vyjadiuje
poruchu struktury (tj. hypertrofii nebo dilataci)
a/nebo poruchu funkce pravé komory vznikajici
na podkladé postupné narUstajici prekapilarni
plicni hypertenze, at uz pfi onemocnéni plic,
hrudniku ¢i plicnich cév. Dysfunkci pravé komory
pfi plicni hypertenzi vznikajici vlivem levostran-
né srdecnf insuficience nebo vrozené srdecni
vady nelze oznacit terminem cor pulmonale. Cor
pulmonale acutum vznika na podkladé pretizeni
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pravé srde¢ni komory pfi akutné vzniklé plicnf
hypertenzi nejcasté&ji prave v disledku masivni
plicni embolie.

Patofyziologie

Za fyziologickych okolnostf je plicnf feci-
$té nizkotlaky systém, ktery umoznuje mno-
hondsobné zvyseni pritoku pfi minimalnim
zvyseni krevniho tlaku v plicnim fecisti. Pod
pojmem plicni hypertenze rozumime syn-
drom hemodynamicky charakterizovany zvy-
Senim stfednfho tlaku v a. pulmonalis nad
25mm Hg (tab. 1).

Tab. 1. Rozdéleniplicni hypertenze podle hodnot tlaku

STREDNI ARTERIALNI
TKV A. PULMONALIS

PLICNi HYPERTENZE

26-35mm Hg LEHKA
36-45mm Hg STREDNE TEZKA
>45 mm Hg TEZKA

Patofyziologickd klasifikace rozdéluje
plicni hypertenzi podle mechanizmu vzniku
na prekapildrni, postkapilarni a hyperkinetic-
kou. Prekapildrni plicni hypertenzi, jejiz pfitom-
nost je prave nezbytna pro rozvoj cor pulmona-
le, charakterizujf tfi hemodynamické parametry.
A to jednak zvysenf stfedniho arteridInfho tlaku
v a. pulmonalis ( >26 mm Hg), déle normaln{
tlak v zaklinéni (tlak naméreny pfi pravostranné
srdecnf katetrizaci v oblasti kone¢ného vétveni
plicni tepny — pulmonary artery wedge pressure,
PAWP) a normalni transpulmondlni gradient (2).
DuleZitou roli v patofyziologii plicni hypertenze
hraje vazokonstrikce navozena nebo potencova-
na ptipadnou hypoxif a vaskuldrni remodelace
plicnich tepen, jejimz vysledkem je pravé nardst
cévni rezistence plicniho fecisté (3).

Etiologie

Svétova zdravotnicka organizace (WHO) roz-
déluje pacienty s plicni hypertenzi dle klasifikace
z Nice 2013 do 5 skupin (tab. 2)

Cor pulmonale mUze byt spojeno s jakouko-
liv nozologickou jednotkou uvedenou v tabulce
2 (vyjma 2. skupiny). K nej¢ast&jsim pricindm
vsak patff chronickéd obstrukéni plicni nemoc
(CHOPN), intersticidIni plicni procesy a obstruke-
ni spankové apnoe (4).

Prevalence a prognéza
Incidenci a prevalenci cor pulmonale je ob-

tiZzné presné stanovit, jelikoZz mnoho pfipad

Tab. 2. Klasifikace plicni hypertenze

1. Plicni arterialni hypertenze

2. Plicni hypertenze pfi postizeni levého srdce
2.1. Systolickd dysfunkce

2.2. Diastolicka dysfunkce

2.3. Postizeni chlopni

3.1. Chronicka obstrukenf plicni nemoc
3.2. Intersticialni plicni procesy

3.3. Obstrukenf spankova apnoe a dalsi

3. Plicni hypertenze pfi plicnich onemocnénich a/nebo pfi hypoxemii

3.3. Plicni onemocnéni s kombinovanou ventila¢ni poruchou

4. Chronicka tromboembolicka plicni hypertenze

5.4. Ostatni: nadorova obstrukce. ..

5. Plicni hypertenze z neznamych pficin a/nebo s multifaktorialnim mechanizmem vzniku
5.1. Hematologickd onemocnéni: myeloproliferativni onemocnénti, splenektomie

5.2. Systémova onemocnéni, sarkoiddza, histiocytdza X, neurofibromatoéza, vaskulitidy. ...

5.3. Metabolické choroby: glykogendzy, Gaucherova choroba, thyreopatie

nenf v klinické praxi odhaleno. Klinické zndmky
pred manifestaci pravostranné kardialni de-
kompenzace jsou totiz snadno prehlédnutelné.
Pacienti s cor pulmonale chronicum v 50. letech
20. stoleti tvoiili v Ceskoslovensku vice nez 13 %
hospitalizovanych kardiak(, dle dostupnych dat
tito nemocniumirali o 5 let dfive nez ostatnfi kar-
diaci (10). Celosvetove se v posledni dekadé cor
pulmonale podili na mortalité v 4,73 %, v Evropé
v 2,93 % (podle WHO; 2001). Prevalence cor pul-
monale mezi pacienty s CHOPN se odhaduje
mezi 20-30% (9).

Pacienti, u nichz se v dasledku zékladniho
onemocnénf vyvinulo cor pulmonale, majf jisté
horsi prognostické vyhlidky, nez ti se stejnym
onemocnénim bez strukturdlniho/funkéniho
postizeni pravé komory. Ctyfletd doba preziti
se mezi pacienty s CHOPN (rlizné tize) pohybuje
mezi 75%, zatimco u pacientd CHOPN kompli-
kovanym cor pulmonale je niz3f nez 50% (5).

Klinické pfiznaky

Nejc¢astéjsim pfiznakem cor pulmonale
chronicum, velmi casto vsak i opomijenym
vlivem zékladniho onemocnéni, je ndmahova
dusnost, dale pak Unava, letargie a synkopy
(zejména pfi ndmaze). Tyto symptomy vznikaji
na podkladé neschopnosti dostatecné navysit
srde¢nf vydej béhem namahy vlivem plicni
hypertenze. Dle nejnovéjsich dat az ¢tvrtina
pacientd s cor pulmonale chronicum mé an-
gindzni bolesti na hrudi pfi absenci vyznamné-
ho koronarografického nélezu. Pri¢inou téchto
bolestf jsou ischemické zmény pravé komory,
vlivem hypertrofie myokardu a dilatace kmene
plicnice, kterd v ojedinélych pfipadech mlze
béhem namahy komprimovat levou koronarni

arterii. K dalsim pfi¢indm angindznich potizi
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pfi plicni hypertenzi patfi snizenf korondrniho
perfuzniho tlaku pfi zvyseném enddiastolickém
tlaku v pravé komore, event. jiz vyse zminéna
hypoxie. Nechutenstvi, hubnuti, dyspeptické
obtize (zejména diskomfort v pravém podzebfi)
vznikaji na podkladé méstnani v travicim traktu.
Ascites, symetrické otoky dolnich koncetin jsou
ndpadnym znakem pravostranného srde¢niho
selhani

Fyzikalni vysetieni

Pti fyzikdInim vysetfeni mohou byt patrné
zndmky souvisejici jak s plicni hypertenzi, tak
s pravostrannym srde¢nim selhdnim. Na vrub
plicni hypertenze dochézi k zesileni druhé ozvy
(resp. k zesilenf jeji pulmondlni komponenty),
dale mze byt slysitelny holosystolicky Selest
pfi dolnim okraji sterna (charakterizujici tri-
kuspidalni regurgitaci) ¢i diastolicky Selest v 2.
mezizebfi parasterndlné vlevo pfi pulmonalni
regurgitaci. Vlivem dilatace pravé komory a téz-
ké trikuspidalniinsuficience mze byt ndpadna
pulsace juguldrnich Zil. V pokrocilych pfipadech
hypertrofie pravé komory Ize pozorovat systo-
lické zvedani sterna a pulzace v epigastriu. Pfi
narusené funkci pravé komory pozorujeme
v klinickém obraze zndmky systémového mést-
nani. Tedy pfedevsim zvySenou napln krénich
Zil s ndpadnou pulzaci, hepatomegalii, ascites
a otoky dolnich koncetin.

Diagnostika

Skiagram hrudniku

Na prostém zadoptednim snimku hrudni-
ku je rozhodujici zndmkou prekapilarni plicnf
hypertenze $ife truncus intermedius (u muz{

>17mm, u Zen > 15mm), dalsi ukazatelem jsou
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Sirsi priméry vétvi plicnice nez bronchd, které
tyto arterie doprovazeji.

Mimo jiné je mozno pozorovat i kardiome-
galii, pleurdini vypotky, vhodné je taktéz pat-
rat i po lokalizované oligemii (Westermarkovo

znameni).

Elektrokardiografie

Pro diagnoézu cor pulmonale chronicum ma
vysokou specifitu, ale sou¢asné nizkou senzitivi-
tu. Ke klasickym kritériim patii obraz hypertrofie
PK, rozsifeni pravé siné, blok pravého Tawarova
raménka, sklon osy srde¢ni doprava (tab. 3).

Tab. 3. £KG znaky chronického cor pulmonale

1. sklon osy srde¢ni doprava

2. hypertrofie PK: pomér R/S ve V1 > 1, pomér
R/Sve V6 <1

3. P pulmonale I, Ill, aVF
4. Sl, Qlll, nebo SI, SlI, Sl

5.inkompletni nebo kompletni blokada pravého
Tawarova raménka

Echokardiografie

Pfedstavuje nejuzivanéjsi neinvazivni meto-
du, kterd je metodou nejen diagnostickou, ale
i prognostickou (7). Pravostranné srde¢ni oddily
jsou dobre prehledné z projekce Ctyfdutinové (api-
kal 4-chamber — A4C), déle pak z parasternalni pro-
jekce na kratkou osu (parasternal short axis — PSAX),
zmodifikované parasternalni projekce na dlouhou
0su se zaméfenim na vtokovou ¢ast PK (parasternal
long axis — PLAX) a z projekce subkostalni.

Méfeni rozmérd pravé komory jako trojroz-
meérného geometrického uUtvaru pomoci 2D
projekci vyzaduje pomeérné znacnou zkusenost
vysSetfujictho k dosazeni reprodukovatelnych
hodnot, jednak pro strukturu pravé komory (ve
smyslu jejiho tvaru a trabekulizace samotné
stény), jednak pro absenci jasnych anatomicky
definovanych referen¢nich bodu (11).

Dulezitd je také volba mezizebfi i angulace
vlastni sondy. Méfeni end-diastolickych rozmérd
pravé komory v apikalnf ¢tyfdutinové projekci
se ukazuje byt presnéjsi a je v soucasné dobé
doporucovano.

Tab. 4. Zndmky dilatace a hypertrofie pravostrannych
srdecnich oddild v A4C projekci a PLAX projekci

prava komora (rozmér pfi bazi) | >41mm | A4C
prava komora (pFicny fez) >35mm | A4C
prava komora (podélny fez) >83mm | A4C
tloustka stény pravé komory >5mm | A4C
rozmér vytokového traktu PK | >30mm | PLAX
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Pro odhad stupné plicni hypertenze je
nezbytné dopplerovské echokardiografické
vysetfeni. Nepfimym ukazatelem je akceleracni
¢as proudeéni v a. pulmonalis, ktery je odrazem
odporu plicniho cévniho recisté. Tlaky v plicni-
ci lze odhadnout z méfenf rychlostia vypoltu
gradientd jetU trikuspidalni a pulmonalniregu-
rgitace. Typickou znamko tlakového a objemo-
vého pfetiZzeni pravé komory je tzv. paradoxnf
pohyb mezikomorového septa, kdy v prlibéhu
diastoly dochdzi k jeho vyklenuti smérem do-
leva. Leva komora ztraci sv{j typicky kruhovity
tvar a nabyva charakteristicky obraz pismene
D (,D shape”).

K dalsim diagnostickym metodam patff
pravostranna srdec¢ni katetrizace, ventila¢né
perfuzni scintigrafie plic, CT hrudniku s CT
angiografif plicnice, magnetickd rezonance
srdce.

Pravostranna srdecni katetrizace je pro
stanoveni diagndzy plicni hypertenze, k urce-
ni jejiho typu a dalsiho postupu zcela klicova
a je povazovana za ,zlaty standart” diagnos-
tiky plicni hypertenze. Pokud jde o pacienta
s dominujicim plicnim onemocnénim, méla by
byt provedena v pfipadé podezieni na plicni
hypertenzi, kterd svoji tizi neodpovida tizi plic-
niho onemocnéni.

Problémem pravostranné srdec¢ni katet-
rizace je jeji invazivnost; u emfyzematickych
nemocnych musime brat na zfetel jista rizika
(vznik pneumotoraxu).

Vlastni pripad (¢ast druhd)

Za hospitalizace se nase diagnostika ubira
ke tfem hlavim cildm. Jednak potvrdit ¢i vy-
vratit degenerativni zmény bioprotézy aortal-
ni chlopné a dalsi mozné strukturdini zmeény
myokardu, jednak ozfejmit tizi ventilacni po-
ruchy pfi znamé plicni diagndze a soucasné
pétrat po mozném zdroji anemizace. Ze viech
provedenych vysetfeni byl zdsadnf pfinos
echokardiografie a funkéniho vysetfeni plic
(tj. spirometrie, bodypletysmografie a vyset-
feni difuzni kapacity plic). A tak i kdyz by byla
v pocatku leckym tato diagndza opomijena,
je hlavni pfic¢inou obtizi pacienta prave cor
pulmonale chronicum.

Byla zjisténa dobra systolickd funkce leh-
ce koncentricky hypertrofické levé komory
s EF 60 %, lehka stendza na Ao protéze, aviak
dilatace pravé komory (36mm pficny fez A4C
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projekce) se stfedni trikuspidalni insuficienci
a s hrani¢ni stfedné tézkou plicni hypertenzi
(45 mm Hq) pfi stfedné téZzké obstrukeni ven-
tila¢ni poruse charakteru CHOPN IlI. st. dle
klasifikace GOLD (tj. FEV1/VC 55% n.h., FEV
1 35% n.h.) Po nastaveni diuretické terapie
a po zméné stavajici bronchodilata¢ni terapie
dochézi u pacienta k regresi otok dolnich

koncetin a zlepSenf tolerance zateze.

Terapie

Z&sadni v terapii cor pulmonale chronicum
je |é¢ba vyvoldvajic pficiny plicni hypertenze.

Z patofyziologické hlediska ma lé¢ba cor
pulmonale chronicum vy¢lenéné tfi hlavni cile:
snizenf afterloadu pravé komory, snizenf tlaku
v pravé komore a zlepseni kontraktility pravé
komory.

Afterload pravé komory

Snizenim afterloadu pravé komory se rozumf
snizeni plicni hypertenze. Klinické prospektivni
kohortni studie pfinasi poznatky o pozitivnim
efektu suplementarni oxygenoterapie u hy-
poxemickych pacientl s plicni hypertenzi na
vrub CHOPN ¢i interstitidInich plicnich fibréz.
Patofyziologickym podkladem je zmirnéni hy-
poxii navozené vazokonstrikce.

Stejné tak u pacientd s cor pulmonale chro-
nicum v dUsledku obstrukéni spankové apnoe
je nejefektivnéjsi lé¢bou no¢ni kontinudlni pre-
tlakové dychani (CPAP). Jednd se o trvaly pretlak
aplikovany nosnf maskou do dychacich cest,
ktery zabranuje vibraci a sevieni ochablych stén
orofaryngu (8).

Terapeutickou moznosti snizeni afterloadu
pravé komory u pacientd s chronickou trombo-
embolickou nemoci je endarterektomie, ktera
pfichazi v Uvahu u symptomatickych pacien-
tl pfi pfiznivém rozsahu procesu (chronické
tromby —v hlavnich, lobdrnich a segmentérnich
vétvich plicniho fecisté). Pacienti s chronickou
tromboembolickou nemoci jsou indikovani k tr-
valé antikoagulacni terapii (9).

Specificka terapie (tj. prostanoidy, inhibito-
ry fosfodiesterazy, antagonisté endotelinovych
receptord) je 1é¢ba nejen s vazodilata¢nimi, ale
rovnéz i s antiprolifera¢nimi a antiagrega¢nimi
ucinky (6). Zpravidla se tykd pouze skupiny
pacientl s plicni hypertenzi ze skupiny 1 (tj.
s plicnf arteridIni hypertenzi — viz vy3e), a to na
zakladé podrobného vybéru vhodnych paci-
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entd, je koncentrovadna do specializovanych
center s multidisciplindrnim zdzemim a boha-
tymi klinickymi zkusenostmi (Kardiocentrum
VFEN, IKEM ).

Snizeni tlaku v pravé komore
Zvyseny tlak v pravé komore poskozuje
funkci pravé i levé komory, paradoxni pohyb
mezikomorového septa smérem do levé ko-
mory narusuje diastolickou funkci LK. Diureticka
terapie zlepSuje hemodynamickou vykonnost

u pacientl se znatelné vyssim tlakem v pravé

LITERATURA

1. MacNee W. Pathophysiology of cor pulmonale in chronic
obstructive pulmonary disease. Part One. Am J Respir Crit
Care Med 1994; 150: 833.

2. Budev MM, Arroliga AC, Wiedemann HP, Matthay RA. Cor
pulmonale: an overview. Semin Respir Crit Care Med 2003;
24:233.

3. MacNee W. Pathophysiology of cor pulmonale in chronic
obstructive pulmonary disease. Part two. Am J Respir Crit
Care Med 1994; 150: 1158.

4, Simonneau G, Gatzoulis MA, Adatia |, et al. Updated clini-

komote, ackoliv jsou tyto poznatky podlozené
spise klinickymi zkusenostmi.

Zlepseni kontraktility pravé komory

V klinické praxi neexistujf pro pacienty s cor
pulmonale perorélniionotropika vhodna k ru-
tinnfmu uzivani. Uzivani digoxinu u pacient(
s cor pulmonale pfi soucasné absenci poruchy
funkce levé komory ¢i nepfitomnosti fibrilace
sini nenf indikovéno. Neexistuji dlkazy o je-
ho klinickém benifitu, naopak zhorsuje plicnf
hypertenzi (10). Intravendzni ionotropika (do-

cal classification of pulmonary hypertension. J Am Coll Car-
diol 2013; 62: D34.

5. Naeije R. Pulmonary hypertension and right heart failu-
re in chronic obstructive pulmonary disease. Proc Am Tho-
rac Soc 2005; 2: 20.

6. Jansa P, Popelové J, Al-Hiti H, et al. Chronicka plicni hyper-
tenze. Doporuceny diagnosticky a lé¢ebny postup Ceské kar-
diologické spolec¢nosti, 2010. Cor Vasa 2011; 53(3): 169-182.
7. Widimsky J. Plicni hypertenze u chronické obstrukéni plic-
ni nemoci. Cor Vasa 2009; 51: 462-469.

butamin, milrinon, levosimendan) se uzivajf
pouze v pfipadech tézké dekompenzace cor

pulmonale.

Zaver

Cor pulmonale jako komplikace zakladniho
onemocnénf znamena pro pacienty jisté horsi
prognostické vyhlidky. Cilem je informovanost
co nejvétsiho poctu Iékarl nejriznéjsich od-
bornostf tak, aby diagnéza cor pulmonale byla
stanove vcas, a stejné tak, aby co nej¢asnéji byla
zapocata lécba.

8. Homolka J. Cor pulmonale, Postgraduéini medicina, 2003;
6:616-621.

9. Jansa, P. Cor pulmonale — minimum pro praxi. Praha: Tri-
ton, 2002: 181 s.

10. Riedel M. Choroby plicniho obéhu. Praha: Galén, 2000.
295 s.

11. Recommendations for Cardiac Chamber Quantification
by Echocardiography in Adults: An Update from the Ameri-
can Society of Echocardiography and the European Associ-
ation of Cardiovascular Imaging, 2015.



