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Dusznos¢ jest czesto zgtaszanym przez pacjentow kardiologicznych objawem chorobowym.
Jedna z jego przyczyn jest nadcisnienie w krazeniu ptucnym, ktére moze mie¢ bardzo rézng
etiologie. By rozpozna¢ nadcisnienie ptucne, nalezy wykonac¢ inwazyjny pomiar cisnien

w krazeniu ptucnym, w praktyce badanie echokardiograficzne pozwala metodg posrednia
ocenic jego prawdopodobienistwo, a niekiedy takze jego przyczyne. Doktadna diagnostyka
nadcisnienia ptucnego moze wymagad wykonania jeszcze innych badan diagnostycznych,

jak angio-TK tetnic ptucnych, oraz cewnikowania prawego serca. Artykut zamieszczony

ponizej poswiecony jest zagadnieniu zylnego nadcisnienia ptucnego, ktérego przyczyng

jest dysfunkcja lub niewydolnos¢ lewej komory serca, a niekiedy wada zastawki mitralne;j.

W praktyce mozna spotkac sie z przypadkami nieproporcjonalnie wysokiego, do postawionego
rozpoznania, nadcisnienia ptucnego, gdy przyczyna nadcisnienia jest ztozona. Uzyskanie efektu
terapeutycznego zalezy w duzym stopniu od wiasciwego rozpoznania.
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Wprowadzenie

Nadci$nienie plucne (pulmonary hypertension, PH)
jest definiowane jako nieprawidlowy wzrost ciSnienia
w tetnicy plucnej, do ktérego moze dojs¢ w przebiegu
choréb serca, ptuc i naczyn ptucnych. Mimo zréznico-
wanej etiologii i patofizjologii zmian wspolnym wyklad-
nikiem nadci$nienia plucnego jest warto$¢ Sredniego
ci$nienia w tetnicy piucnej — do rozpoznania upowaznia
stwierdzenie w badaniu inwazyjnym Sredniego ci$nie-
nia w tetnicy ptucnej >25 mm Hg.

Ostatnio wzrosto zainteresowanie nadci$nieniem
plucnym, gléwnie przez opublikowane w 2009 roku
nowe wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego dotyczacych PH. Niewatpliwe znaczenie
mialy réwniez wzrastajace mozliwosci farmakoterapii
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tetniczego nadciSnienia plucnego i jej dostgpnosc
w Polsce.

Do wzrostu cis$nienia w tetnicy plucnej najczeSciej
prowadza choroby lewego serca. Zaré6wno wady za-
stawkowe, jak i dysfunkcja skurczowa lub rozkurczo-
wa lewej komory powodujg wzrost ciSnienia w fozysku
naczyn plucnych, najpierw w ukladzie zylnym - dla-
tego ta posta¢ nadciSnienia okreslana jest jako zylne
nadci$nienie ptucne. Problem ten, cho¢ znany od lat,
nadal jest tematem ciekawych rozwazan klinicznych,
zaczynajac od nadciS$nienia plucnego w przebiegu
dysfunkcji rozkurczowej lewej komory, a konczgc na
chorych w skrajnie cigzkich stanach przygotowywa-
nych do przeszczepienia serca, u ktorych nadciSnienie
plucne jest przeszkodg dla wdrozenia terapii ratujacej
zycie.
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Patofizjologia

Dokladnego opisu patofizjologii nadcis$nienia plucne-
go dostarczyly juz w latach 50. ubieglego wieku prace
Paula Wooda dotyczace zwezenia zastawki mitralne;j.
Podstawg patogenezy nadcisnienia ptlucnego w choro-
bach serca lewego jest wzrost ciSnienia w lewym przed-
sionku, ktore z powodu braku zastawek w zytach ptuc-
nych wraca do krgzenia ptucnego i tetnicy ptucnej.

Poczatkowo ciSnienie w tetnicy plucnej wzrasta
proporcjonalnie do podwyzszonego ciSnienia w zylach
plucnych. Dalszy wzrost ciSnienia zylnego prowadzi do
czynnego skurczu tetniczek ptucnych i przerostu bto-
ny srodkowej, co najpewniej wynika z nieprawidlowe;j
czynnosci Srddbtonka i dominacji czynnikéw wazokon-
strykcyjnych, gtéwnie endoteliny.

Histologicznie stwierdza si¢ nieprawidlowe grubie-
nie $cian naczyn zylnych i tworzenie neointimy. W za-
awansowanych postaciach stwierdza si¢ hipertrofi¢ bto-
ny Srodkowej oraz tworzenie kolejnych, widkniejacych
warstw neointimy w czeSci t¢tniczej krazenia plucnego.
Dochodzi do grubienia $cian pecherzykéw plucnych,
proliferacji kapilar, poszerzenia naczyn limfatycznych,
gromadzenia makrofagdw i obrzeku tkanki plucnej
sr6dmigzszowej. Grubienie $cian naczyn plucnych,
zwlaszcza kapilar, ma posrednie ochronne dzialanie —
chroni chorego przed obrzgkiem ptuc.

Osobnicze zréznicowanie odpowiedzi lozyska tetnic
plucnych na podwyzszone cisnienie zylne wskazuje na
znaczenie w tych procesach czynnikéw genetycznych.
Wykazano, ze insulinooporno$¢ obserwowana czgsto
u chorych z dysfunkcjg rozkurczows lewej komory jest
niezaleznym czynnikiem rozwoju nadci$nienia plucne-
go. Z drugiej strony wiadomo, ze zdarzajg si¢ rzadkie
postaci zylnego nadci$nienia ptucnego u chorych z pra-
widlowg funkcjg lewej komory i zastawek serca lewego,
tzw. choroba zarostowa zyt ptucnych (pulmonary veno-
-occlusive disease, PVOD).

Zmiany zachodzgce w fozysku ptucnym prowadzg do
przecigzenia ciSnieniowego prawej komory. O ile cien-
koscienna, podatna prawa komora dobrze radzi sobie
z duzymi obcigzeniami w zakresie fizjologicznych cis-
nien, to jej mozliwosci prawidlowego funkcjonowania
w zakresie wysokich ci$nien sg ograniczone. Przewlekly
wzrost obcigzenia nastepczego prowadzi do przerostu
1 rozstrzeni prawej komory, w konsekwencji dochodzi
nej niedomykalnosci. Tak tworzy si¢ mechanizm bied-
nego kota: do przecigzenia ciSnieniowego dolacza si¢
przecigzenie obje¢tosciowe i nasilajg si¢ objawy niewy-
dolnosci prawokomorowej. Przerost mig¢§nia i wzrasta-
jace obciazenie przyczyniajg si¢ do zwiekszonego zapo-
trzebowania na tlen. Stopniowo pogarszajaca si¢ funkcja
skurczowa komory prawej przy wzrastajagcym oporze
naczyn plucnych uposledza adekwatne napetnianie ko-
mory lewej. W ciezkiej postaci nadciSnienia plucnego

44 Kardiologia po Dyplomie ® Tom 10 Nr 11 « Listopad 2011

— glownie w tetniczym PH — przegroda miedzykomoro-
wa wykazuje ruch paradoksalny i kurczy sie z komorg
prawa. Wynikiem opisanych zaburzen jest obnizenie
rzutu minutowego lewej komory i ciSnienia systemowe-
go krwi, ktore przy braku odpowiedniego leczenia pro-
wadza do zgonu.

Etiologia

Ostatnio obserwujemy istotne zmiany w zakresie gtow-
nych czynnikéw etiologicznych zylnej postaci nadcis-
nienia plucnego: o ile jeszcze kilka lat temu najczest-
szg przyczyng byly wady zastawki mitralnej, gtéwnie
jej stenoza, to obecnie przewaza niewydolnos¢ rozkur-
czowa lewej komory. Wedlug obserwacji zylne nad-
ciSnienie plucne moze wystgpowac u ok. 70% chorych
z izolowang ciezka dysfunkcjg rozkurczows i do 60%
chorych z ciezkg dysfunkcjg skurczowg lewej komory.
Czestos¢ wystgpowania zylnego nadciSnienia plucne-
go wsrdd pacjentéw z przewlekla niewydolnoScig serca
roSnie wraz z zaawansowaniem klasy czynnosciowej
wedlug NYHA. W wadach zastawkowych lewej czesci
serca czestoS¢ zylnego nadciSnienia plucnego zwigk-
sza si¢ z nasileniem wady i objawow: wystepuje prawie
u wszystkich pacjentéw z ciezka objawows chorobg
zastawki mitralnej i u okolo 65% pacjentéw z objawo-
wa ciezka stenozg aortalng. Zylne nadciSnienie ptucne
wspolistnieje u co najmniej 2/3 chorych z cigzka prze-
wlekla dysfunkcjg lewej komory, a umieralnos¢ zwig-
zana z dwukomorows niewydolnoscig serca jest ponad
dwukrotnie wigksza niz w przypadku izolowanej niewy-
dolnosci lewokomorowe;j.

Zylne nadci$nienie plucne jest czynnikiem nieko-
rzystnego rokowania w niewydolnosci serca, jednak
wydaje si¢, ze dopiero utrwalone zmiany w tozysku na-
czyniowym, prowadzace do nieodwracalnego nadcisnie-
nia, pogarszajg przebieg kliniczny, podczas gdy zmiany
odwracalne sg tylko wyrazem suboptymalnego leczenia
niewydolnosci lewokomorowe;j serca.

Hemodynamiczne typy nadcisnienia
ptucnego

Aktualnie obowigzujgca klasyfikacja nadciSnienia ptuc-
nego z Dana Point z 2008 roku uwzglednia przyczyne
1 patomechanizm prowadzace do wzrostu ciSnienia
w tetnicy plucnej. Czesto korzystamy rowniez z definicji
hemodynamicznej nadci$nienia plucnego, ktora opiera
sie¢ na inwazyjnych pomiarach ci$nien w trakcie cew-
nikowania serca prawego (right heart catheterization,
RHC). Wedtug niej nadcisnienie plucne dzieli sie na
dwa gtéwne typy: przedwlosniczkowe i pozawtosnicz-
kowe (tab. 1). Zylne nadcisnienie plucne nalezy do typu
pozawlo$niczkowego.

Wykladnikiem hemodynamicznym zylnego nadcis-
nienia plucnego jest podwyzszone ciSnienie w tetnicy

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

TABELA 1. Hemodynamiczna definicja nadcisnienia ptucnego

Definicja Charakterystyka

WADY SERCA

Grupy kliniczne

Nadcisnienie ptucne MPAP >25 mm Hg

Wszystkie

Przedwtosniczkowe MPAP >25 mm Hg

PWP <15 mm Hg

CO prawidtowe lub obnizone

1. Tetnicze PH

3. PH zwigzane z chorobami pfuc
4. PH zakrzepowo-zatorowe

5. Inne

Zylne = pozawto$niczkowe MPAP >25 mm Hg

PWP >15 mm Hg

1. PH zwigzane z chorobami lewego serca

CO prawidtowe lub obnizone

Bierne
Reaktywne

TPG £12 mm Hg
TPG >12 mm Hg

PH - nadcisnienie ptucne, MPAP — $rednie ci$nienie w tetnicy ptucnej, PWP — ci$nienie zaklinowania, CO - rzut serca, TPG - przezptucny gradient

cisnien.

plucnej oraz podwyzszone ci$nienie zaklinowania (pul-
monary wedge pressure, PWP) >15 mm Hg, mierzone
za pomocg cewnika Swana-Ganza.

Opisywane sg dwa typy profilu hemodynamicznego:
bierne i reaktywne zylne nadci$nienie plucne. Bierne
dotyczy chorych z zastojem zylnym w naczyniach
plucnych. U tych chorych stwierdza si¢ podwyzszone
ciSnienie w tetnicy plucnej z nieznacznym wzrostem
przezptucnego gradientu ciSnien (transpulmonary
pressure gradient, TPG), definiowanego jako réznica
miedzy Srednim ci$nieniem w te¢tnicy plucnej a PWP
Typowy jest umiarkowany stopien nadciS$nienia ptuc-
nego. Druga grupe stanowig chorzy z tzw. reaktywnym
zylnym nadciSnieniem plucnym, w ktorym dochodzi
do nasilonego skurczu naczyn i ich przebudowy (z wy-
tworzeniem neointimy), prowadzacych do znacznego
zwigkszenia ci$nienia w tetnicy plucnej, w tym ciSnie-
nia rozkurczowego.

Warto zaznaczyé, ze pomiar PWDP nie zawsze jest
precyzyjny, zwlaszcza w ci¢zkiej niewydolnosci komory
prawej lub gdy stwierdza si¢ plyn w worku osierdzio-
wym. U pacjentéw leczonych diuretykami PWP moze
by¢ nieznacznie zwigkszone lub prawidlowe mimo
wystepowania zylnej postaci nadci$nienia plucnego.
Roéwniez u chorych z izolowang dysfunkcjg komory le-
wej PWP nie sg wysokie.

W nadci$nieniu plucnym wtérnym do chordb serca
lewego dodatkowym parametrem przydatnym w rézni-
cowaniu jest koncoworozkurczowe ciSnienie w komorze
lewej (tab. 2).

Obraz kliniczny

W badaniu podmiotowym pacjenta z zylnym nadci$nie-
niem plucnym dominujg duszno$¢ wysitkowa, ortho-
pnoe i napadowa duszno$¢ nocna. Ostatnie dwa obja-
wy sg wtorne do zastoju w naczyniach zylnych kraze-
nia plucnego i1 nie wystgpujg w tgtniczym nadciS$nieniu
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plucnym. Wzrost ciSnienia w krgzeniu ptucnym jest
przyczyng glosnego kliku zamknigcia zastawki ptucnej,
a tym samym wzmozonej akcentacji komponenty ptuc-
nej I tonu.

Jezeli przyczyna zylnego nadci$nienia plucnego jest
jawna dysfunkcja komory lewej, dominujg objawy nie-
wydolnosci lewokomorowej. W przypadku dysfunkcji
rozkurczowej objawy zastoju w krazeniu plucnym sg
mniej nasilone. Dotyczy to najcze$ciej chorych star-
szych, z wywiadem nadci$nienia t¢tniczego, choro-
by wienicowej, z otyloScia, zespolem metabolicznym,
cukrzycg lub migotaniem przedsionkéow. Wymienione
czynniki czesto prowadzg do zaburzen napelniania ko-
mory lewej, co jest przyczyna poszerzenia przedsionka,
wzrostu ciSnienia w przedsionku i wtérnego wzrostu
ci$nienia w fozysku naczyn ptucnych. Do nasilenia ob-
jawow dochodzi czesto podczas zwyzek ciSnienia tgtni-
czego. Obserwuje si¢ dobrg odpowiedZ na leki diure-
tyczne (tab. 2).

Diagnostyka

Badania dodatkowe ulatwiajag réznicowanie zylnego
1 tetniczego nadci$nienia plucnego. W zylnym nadcis-
nieniu plucnym najczesciej stwierdza sie cechy prze-
cigzenia lewej komory serca. W badaniu rentgenow-
skim klatki piersiowej widoczne mogg by¢ cechy zasto-
ju w krazeniu ptucnym, ptyn w jamie optucnowej lub
nawet zmiany typowe dla obrzeku pluc. Podstawowym
przesiewowym narzedziem w diagnostyce nadciSnienia
plucnego jest przezklatkowe badanie echokardiogra-
ficzne (ryc. 1). Wprawny echokardiografista, analizujac
szczegbtowo zmiany w sercu lewym i prawym, moze
okresli¢ znaczenie obserwowanych patologii i najbar-
dziej prawdopodobng sekwencje ich pojawiania si¢.
Badanie pozwala ujawnic ewentualne wady zastawkowe,
patologie w zakresie morfologii oraz funkcji skurczowej
1 rozkurczowej lewej komory. Zmianom tym towarzysza
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TABELA 2. Czynniki wskazujace na dysfunkcje rozkurczowg lewej komory jako czynnik patogenetyczny wystepowania

nadcisnienia ptucnego

Cechy kliniczne

Zmiany echokardiograficzne

Ocena kliniczna po wykonaniu
badania echokardiograficznego

* Wiek >65 lat

* Zwiekszone skurczowe cisnienie
tetnicze

» Zwiekszone cisnienie tetna

* Otylos¢, zespot metaboliczny

* Nadcisnienie tetnicze

* Choroba wiencowa

* Cukrzyca

* Migotanie przedsionkéw

>0,45)

lewej komory

RYCINA 1. Badanie echokardiograficzne przezklatkowe, projekcja
koniuszkowa czterojamowa. [A] Poszerzenie jam serca prawego

w zylnym nadcisnieniu ptucnym w przebiegu ciezkiej dysfunkgji
skurczowej komory lewej (zwraca uwage brak koaptacji ptatkow
zastawki trdjdzielnej). [B] Poszerzenie jam serca prawego w tetniczym
nadcisnieniu ptucnym, kompresja przedsionka i komory lewe;j.
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* Powiekszenie lewego przedsionka
» Koncentryczna przebudowa lewej
komory (wzgledna grubos¢ scian

* Przerost lewej komory
* Obecnos¢ parametrow wskazujacych
na podwyzszone cisnienie napetniania

* Odpowiedz na podanie lekow
moczopednych

* Nadmierny wzrost skurczowego
cisnienia tetniczego w trakcie wysitku

* Ponowna ocena rtg klatki piersiowej
wskazujaca na niewydolnos¢ serca

cechy przecigzenia ciSnieniowego i objgtosciowego serca
prawego (ryc. 2). Dla oceny funkcji rozkurczowej lewe;j
komory podstawowym i przydatnym w praktyce para-
metrem jest wymiar lewego przedsionka, profil naptywu
mitralnego (ew. migotanie przedsionkow), profil napty-
wu z zyl ptucnych, wymiary lewej komory (tab. 3) oraz
obrazowanie metodg tkankowej echokardiografii do-
plerowskiej i ocena predkosci ruchu pierscienia mitral-
nego. Dzigki tym pomiarom mozna obliczy¢ stosunek
E/E’ (E - predko$¢ maksymalna wczesnorozkurczowego
naplywu mitralnego, E’ — predko$¢ maksymalna wcze-
snorozkurczowa ruchu pier$cienia mitralnego), ktérego
warto$¢ >15 wskazuje na podwyzszone ci$nienie napel-
niania komory lewe;j.

Czesto konieczne jest wykonanie badania echokar-
diograficznego przezprzetykowego w celu doktadniej-
szej oceny zaawansowania wad zastawkowych.

Badanie echokardiograficzne pozwala jedynie zobra-
zowaé poSrednie cechy nadci$nienia plucnego. W tym
zakresie przydatna jest zaréwno analiza przeplywu
przez zastawke trdjdzielng, jak i zastawke pnia pluc-
nego. Standardowo wykorzystujac maksymalng pred-
kos¢ przeplywu wstecznego przez zastawke trojdzielng
(tricuspid regurgitation velocity, TRV) oraz ci$nienie
skurczowe w prawej komorze (right ventricular systolic
pressure, RSVP) szacuje si¢ prawdopodobienstwo wy-
stepowania nadci$nienia ptucnego.

W zylnej postaci nadci$nienia plucnego ci$nienie
w tetnicy plucnej jest znacznie nizsze niz w tetniczym
nadci$nieniu plucnym. NajczeSciej dominuje posze-
rzenie lub dysfunkcja komory lewej, w odréznieniu od
tetniczego nadci$nienia ptucnego. Jezeli mimo jedno-
znacznej patologii serca lewego podejrzewamy zlozong
patogenez¢ nadciS$nienia plucnego (wywiad, badanie
podmiotowe, nieadekwatnie wysokie ciSnienie w tetni-
cy plucnej), wymagana jest szersza diagnostyka. Panel
badan, ktére nalezy wowczas wykonac, obejmuje m.in.
angio-TK tetnic plucnych, scyntygrafie ptuc, spirome-
trig, tomografi¢ komputerowg wysokiej rozdzielczosci,
pletyzmografie.
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WADY SERCA
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RYCINA 2. Badanie echokardiograficzne przezklatkowe. [A] Projekcja koniuszkowa czterojamowa — widoczne zmiany degeneracyjne ptatkow
zastawki mitralnej, poszerzenie pierscienia tréjdzielnego i brak koaptacji ptatkéw zastawki tréjdzielnej. [B] Badanie znakowane kolorem, zblizenie
— zastawka mitralna, ciezka fala zwrotna. [C] Badanie znakowane kolorem — zastawka mitralna, ciezka fala zwrotna. [D] Badanie doplerowskie —

wsteczny przeptyw przez zastawke tréjdzielng o V.

Kluczowym badaniem dla rozpoznania nadcisnienia
plucnego i réznicowania jego typow pozostaje badanie
inwazyjne — cewnikowanie serca prawego (RHC), przy
czym z tej metody w zylnym nadciSnieniu plucnym
korzysta si¢ rzadko. Najczesciej jednoznaczny obraz
echokardiograficzny pozwala rozpoznaé patologi¢ serca
lewego i uzasadnia wtérny wzrost ciSnienia w kraze-
niu ptucnym. Cewnikowanie prawego serca i inwazyj-
ny pomiar ciSnien w krazeniu plucnym przeprowadza
si¢ u chorych ze zmianami w badaniu echokardiogra-
ficznym wskazujacymi na cigzkie nadci$nienie plucne
kwalifikowanych lub dyskwalifikowanych z korekty
wady zastawkowej oraz kwalifikowanych do przeszcze-
pienia serca.

RHC wykonywane jest z dost¢pu przez zyle udowa,
promieniowg, ramienng, podobojczykows lub szyjng
lews. Podczas badania okre$la si¢ ciSnienie w pniu ptuc-
nym, tetnicach ptucnych, prawym przedsionku, prawe;j
komorze oraz ciSnienie zaklinowania w tetnicy ptuc-
nej. Mozliwe jest pobranie krwi w celu pomiaru wysy-
cenia krwi tlenem oraz wykonanie testu reaktywnosci
tetnic ptucnych. Poszczegélne parametry stuza ocenie
nasilenia zmian oraz réznicowaniu nadci$nienia pluc-
nego (przedwlosniczkowe, pozawlo$niczkowe — zylne)
(tab. 1).
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1,9 m/s (migotanie przedsionkéw).

Dopelnieniem badan obrazowych i czynnosciowych
s3 badania laboratoryjne, w tym st¢zenie NT-proBNIB
a takze ocena wydolnosci wysitkowej pacjenta polegaja-
ca na klinicznej kwalifikacji do odpowiedniej grupy za-
awansowania choroby (skala WHO lub zmodyfikowana
skala NYHA) oraz test 6-minutowego marszu.

Ocena nasilenia nadciSnienia ptucnego w wadach za-
stawkowych ma istotne znaczenie w kwalifikacji do za-
biegow naprawczych. W przypadku zwezenia zastawki
mitralnej nadci$nienie ptucne (RVSP >55 mm Hg) sta-
nowi jedno ze wskazan do leczenia zabiegowego. Zabieg
wymiany zastawki mitralnej lub przezskornej plastyki
balonowej prowadzi do zmniejszenia ci§nienia w tetni-
cy plucnej. U czesci chorych dochodzi do normalizacji
ciSnienia w ciggu 24 godzin od zabiegu, u innych proces
ten trwa kilka miesiecy i zalezy od nasilenia indukowa-
nej nadci$nieniem plucnym przebudowy naczyn.

Leczenie

W ostatnich latach dokonat si¢ olbrzymi postep w te-
rapii tetniczego nadciS$nienia ptucnego. Istnieje kilka
tzw. swoistych metod leczenia, obejmujacych prosta-
noidy, antagonistow receptora endotelinowego, in-
hibitory fosfodiesterazy. Niestety ich rola w terapii
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TABELA 3. Zalecenia Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczace diagnostyki i leczenia nadcisnienia

ptucnego w przebiegu choréb lewego serca

Zalecenie Klasa Poziom
zalecen dowodow

U chorych z PH w przebiegu choréb lewego serca zaleca sie optymalne leczenie | C

podstawowej choroby serca

Chorych z ,nieproporcjonalnie wysokim” PH w przebiegu choréb lewego serca nalezy wtaczac lla C

do RCT, oceniajacych swoiste leki stosowane w PH

Zwiekszone cisnienie napefniania lewej komory mozna szacowa¢ metoda doplerowska Ilb C

Potwierdzenie rozpoznania PH w przebiegu choréb lewego serca moze wymagac inwazyjnych lib C

pomiaréw PWP i cisnienia korcoworozkurczowego w lewej komorze

RHC mozna rozwazy¢ u chorych z nieprawidtowosciami w badaniu echokardiograficznym Ilb C

wskazujacymi na ciezkie PH w przebiegu choroby lewego serca

Stosowanie farmakoterapii swoistej dla tetniczego PH nie jest zalecane u pacjentow i C

z PH w przebiegu choroby lewego serca

PH - nadcisnienie ptucne, RCT — kontrolowane badanie kliniczne z randomizacja, RHC — cewnikowanie prawego serca, PWP — ci$nienie

zaklinowania.

zylnego nadci$nienia plucnego pozostaje ograniczona.
Wedtug aktualnych zalecen Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego farmakoterapia swoista dla tetnicze-
go nadci$nienia plucnego nie jest zalecana u pacjentow
z PH w przebiegu choroby lewego serca (tab. 3). Jedynie
stosowanie sildenafilu mozna rozwazy¢ w przypadkach
chorych z nieadekwatnie duzym oporem plucnym
w przebiegu dysfunkcji skurczowej serca lewego (np.
podczas kwalifikacji i przygotowania do przeszczepienia
serca, a takze bezposrednio po transplantacji). W zyl-
nym nadci$nieniu ptlucnym w przebiegu wad zastaw-
kowych nie wykazano skutecznosci tych lekow. Wynika
to z tego, ze ich gléwnym hemodynamicznym mecha-
nizmem dzialania jest rozkurcz naczyn i zwigkszenie
rzutu minutowego serca, co moze nasila¢ obrzek ptuc
w przypadku masywnego zastoju w zylnych naczyniach
plucnych.

Leczenie zylnego nadciSnienia plucnego zwigzane
jest zatem przede wszystkim z leczeniem choroby pod-
stawowe]j (tab. 3). Nawet bardzo nasilone i dlugo trwa-
jace nadciSnienie plucne jest w znacznym stopniu od-
wracalne.

Mimo jednoznacznych zalecen warto przytoczy¢ pu-
blikacje dotyczace wykorzystania swoistych metod le-
czenia u wybranych chorych z zylnym nadci$nieniem
plucnym.

Weczesne do$wiadczenia w tym zakresie byly roz-
czarowujace. W badaniu FIRST wyniki leczenia pod-
czas dozylnego podawania epoprostenolu w terapii za-
awansowanej niewydolnosci serca byly niekorzystne.
W innym duzym badaniu, w ktérym oceniano antago-
nist¢ endoteliny, bosentan, nie wykazano korzystnego
wplywu leczenia na umieralno$¢ ogolng lub czgstosé
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hospitalizacji z powodu niewydolnosci serca. W kolej-
nych latach wyniki badan byly bardziej zachecajace.
Wykazano korzystne dzialanie wziewnego analogu pro-
stacykliny, iloprostu, u pacjentéw kwalifikowanych do
przeszczepienia serca, obserwujgc poprawe Sredniego
ciSnienia w t¢tnicy ptucnej, ptucnego oporu naczynio-
wego (pulmonary vascular resistance, PVR) oraz PWP
podczas badan reaktywnosci naczyn. Rex 1 wsp. przed-
stawili dane na temat przydatnosci iloprostu w rando-
mizowane]j probie klinicznej z udzialem 20 pacjentow
z rozpoznanym zylnym nadci$nieniem plucnym, kto-
rych poddawano operacji naprawy zastawki mitralnej.

Coraz wiecej danych wskazuje na to, ze sildenafil jest
nie tylko skuteczny u pacjentow z tetniczym nadciSnie-
niem plucnym, ale takze moze odgrywac role terapeu-
tyczng w PH rozwijajgcym sie¢ w nastepstwie choroby
lewej polowy serca. Lewis i wsp. przeanalizowali wyni-
ki terapii u 34 pacjentéw z objawowa dysfunkcjg lewe;j
komory i wspolistniejacym nadci$nieniem plucnym,
ktorych losowo wlaczono do grupy stosujacej sildenafil
lub placebo. W grupie stosujacej lek wykazano popra-
we w zakresie kilku parametréw hemodynamicznych,
w tym zmian¢ maksymalnego zuzycia tlenu, PVR oraz
pojemnosci minutowej w czasie wysitku, w poréwnaniu
z poczatkiem obserwacji. Leczenie sildenafilem wigza-
fo si¢ z wydluzeniem dystansu w teScie 6-minutowego
marszu, zwiekszeniem frakcji wyrzutowej prawej komo-
ry, bylo dobrze tolerowane oraz dawalo dobre rezultaty
bez niekorzystnego wplywu na PWD Srednie ciSnienie
tetnicze w kragzeniu systemowym lub czestotliwos¢ ryt-
mu serca. Poprawa wydolnosci fizycznej bylta niewielka,
stwierdzono natomiast zmniejszenie cze¢stoSci hospitali-
zacji z powodu niewydolnosci serca.
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Mozna zatem sadzic, ze w wyselekcjonowanych gru-
pach chorych z zylnym nadci$nieniem plucnym lecze-
nie swoiste znajdzie zastosowanie i bedzie stanowilo
uzupelnienie standardowego leczenia lewokomorowe;j
niewydolnosci serca.

Zylne nadcisnienie ptucne i kwalifikacja
do przeszczepienia serca

Powszechnie uznang metodg leczenia skrajnej niewy-
dolnosci serca jest ortotopowe przeszczepienie serca
(orthotopic heart transplantation, OHTx). Czynnikiem
ograniczajacym mozliwo§¢ wykonania HTx jest m.in.
zylne nadci$nienie plucne, bedace pdznym powikia-
niem przewleklej niewydolnoSci serca. Zwigkszony
opor naczyn plucnych, tj. 4-6 j. Wooda, nieodpowiada-
jacy na podawanie lekow wazodylatacyjnych jest uwaza-
ny za przeciwwskazanie do HTx. Dlatego od wielu lat
standardowo przeprowadza si¢ RHC i ocenia si¢ stopien
odwracalnoSci nadci$nienia ptucnego u chorych kwa-
lifikowanych do HTx. W zaleznoSci od doswiadczen
1 preferencji stosuje si¢ rézne leki rozkurczajgce naczy-
nia tozyska plucnego. Do najczesciej podawanych na-
lezg tlenek azotu, nitroprusydek sodu, prostaglandyny
1 nitraty.

Brak reaktywnosci naczyn ptucnych jest czynnikiem
niekorzystnie rokujacym. W grupie analizowanej przez
Costard-Jackle i wsp. liczba zgonéw w ciagu 3 miesig-
cy po HTx byta ok. 6 razy wigksza u chorych z prze-
wagg nieodwracalnej komponenty nadci$nienia piucne-
g0 W poréwnaniu z grupg pacjentow z oporem naczyn
plucnych ponizej 2,5j. Wooda. Po eliminacji czynni-
ka warunkujacego zast6] w lozysku ptucnym, czyli po
HTx, u czgsci pacjentéw, wskutek utrwalenia zmian nie
dochodzi do eliminacji nadci$nienia ptucnego. Istniejg
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teorie dowodzgce, ze czas przebudowy naczyn jest dtugi
1 wynosi ok. 5 tygodni po zabiegu. Warunkuje to wystg-
pienie wczesnej ostrej niewydolnosci prawej komory
przeszczepionego serca, co jest jedng z przyczyn wzrostu
wczesnej $miertelnosci pozabiegowej.

Dlatego w przypadku chorych z podwyzszonym
oporem naczyn plucnym i uposledzong reaktywnoscia
naczyn coraz czeSciej mowi si¢ o roli lekow rozszerza-
jacych naczynia dzialajacych wybidrczo na krazenie
plucne, w szczegdlnosci sildenafilu, w przygotowaniu
pacjenta do HTx i w leczeniu we wczesnym okresie po-
zabiegowym. Michelakis i wsp. jako jedni z pierwszych
wykazali korzystny wplyw inhibitoréw fosfodiesterazy
na krgzenie plucne u pacjentéw kwalifikowanych do
transplantacji ptuc i serca. Badanie wykazato, ze poje-
dyncza dawka sildenafilu (75 mg) lepiej rozszerza na-
czynia ptlucne w poréwnaniu z iNO (80 ppm). Sildenafil
lepiej zmniejszal Srednie ciSnienie w tetnicy plucnej,
skutecznie i selektywnie zmniejszal PVR oraz zwiekszal
rzut serca. W Polsce takze mamy dobre doswiadczenia
z tym lekiem. Ma to szczeg6lne znaczenie, poniewaz po-
zwala spetnié kryteria kwalifikacyjne do HTx w przy-
padku skrajnie ciezkich chorych.
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