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B NIEWYDOLNOSE SERCA

STRESZCZENIE

LY 4 a a
N a d c I S n I e n I e Nadci$nienie ptucne jest stanem klinicznym czesto towarzy-

szacym niewydolnos$ci lewokomorowej serca. W zalezno$ci od

pl'u c n e uzyskanych pomiaréw ci$nien w tetnicy ptucnej oraz ci$nienia

kata zaklinowania nalezy wyrdzni¢ trzy podtypy tej jednostki

W rze b i e u chorobowej — przedwto$niczkowy, pozawtos$niczkowy oraz
p g mieszany. Zjawiskiem napedzajacym patomechanizm jest bierne

cofanie sie podniesionych cisnien napetniania lewej komory

n i ewyd 0 I n 0 § c i do lewego przedsionka oraz naczyn ptucnych. W zalezno$ci

od stopnia zaawansowania zaburzenia u pacjentéw mozna

I : k obserwowaé przebudowe naczyn ptucnych oraz zaburzenia
ewej 0 m O ry w funkeji prawej komory. Pojawienie sig tych powikian znacznie
pogarsza rokowanie chorych i wigze sig z czestszg hospitalizacjg

oraz wyzszg $miertelnoscig. Prawidtowe rozpoznanie choroby

jest kluczowe i powinno opiera¢ sie gtéwnie na zebranym

wywiadzie, obrazie klinicznym oraz badaniach nieinwazyjnych,

jednak w niektérych przypadkach moze by¢ wskazane wyko-

nanie zabiegéw inwazyjnych w celu potwierdzenia diagnozy.

Pomimo kilku badan klinicznych, do tej pory nie pojawity sie

zadne zalecenia dotyczace specyficznej farmakoterapii, a jedy-

nymi metodami leczenia pozostajg interwencje chirurgiczne,
kontrola stanu nawodnienia i leczenie chordb towarzyszacych.
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W tej pracy dokonano przegladu aktualnych wytycznych oraz
proponowanych strategii w zakresie klasyfikacji, mechanizmu,
procesu diagnostycznego i mozliwosci terapeutycznych nad-
ci$nienia ptucnego w przebiegu niewydolnosci lewego serca.

Stowa kluczowe: nadci$nienie ptucne, lewokomorowa nie-
wydolnos$¢ serca
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ABSTRACT

Pulmonary hypertension (PH) is clinical condition often associ-
ated with left ventricular heart failure. Based on the pulmonary
arterial pressure and pulmonary arterial wedge pressure we can
distinguish 3 subtypes: precapillary, postcapillary and mixed
PH. Pathomechanism is derived mainly by passive backward
transmission of left ventricular filling pressures to left atrium and
pulmonary circulation. In more advanced stage of the disease
we can observe vascular remodeling and alterations in right
heart function, which usually is associated with worse clinical
outcome, increased hospitalization rate and higher mortality
among patients. Correct diagnosis is essential and should be
based on medical history, clinical evaluation and non-invasive
testing. Sometimes invasive tools may be indicated to confirm
the diagnosis. Despite some clinical trials there is no targeted
therapy for PH-LHD approved and surgical interventions, fluid
intake monitoring and concomitant disorders treatment remains
the only therapeutic option.
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Wstep

Nadcisnienie ptucne (PH, pu/monary hypertension)
jest jednostkg chorobowg pojawiajgcg sie gtéwnie
w przebiegu choréb uktadu oddechowego oraz
uktadu krazenia. Obecnie uwaza sig, ze najczestsza
przyczyng wzrostu ci$nien w naczyniach ptucnych
sg zaburzenia funkcji lewego serca. Liczba chorych
z niewydolnoscig serca wcigz rosnie, zwiekszajac
w sposob zasadniczy populacje chorych z nadcisnie-
niem ptucnym. Grupa ta jest szczegélna ze wzgledu
na bardzo ograniczone mozliwosci terapeutyczne
i niekorzystne rokowanie.

Klasyfikacja i epidemiologia

Klasyfikacja uwzgledniajgca pierwotng przyczyne
powstania PH obejmuje pigé grup: tetnicze nad-
cisnienie ptucne (grupa 1) choroba zarostowa zyt
ptucnych i hemoangiomatoza wtos$niczek ptucnych
(grupa 1’), nadcisnienie pfucne w przebiegu choréb
lewego serca (grupa 2), nadci$nienie ptucne w prze-
biegu choréb ptuc i/lub hipoks;ji (grupa 3), przewlekte
zakrzepowo-zatorowe nadci$nienie ptucne (grupa 4)
oraz nadcis$nienie ptucne spowodowane nieznanym
mechanizmem wieloczynnikowym (grupa b) [1].

Z kolei grupa druga zostata dalej podzielona na
nadci$nienie ptucne zwigzane z zaburzeniami funkcji
skurczowej lewej komory (2.1), rozkurczowej (2.2),
chorobami zastawek (2.3) oraz wrodzonymi/nabytymi
zaburzeniami drogi odptywu/naptywu lewej komory
oraz kardiomiopatiami wrodzonymi [1].

Nadcisnienie ptucne jest jednostkg chorobowg do-
tykajgcg 4,5-12,3/100 000 oséb w Stanach Zjedno-
czonych oraz 97/10 000 000 oséb w Wielkiej Brytanii.
Mimo trudnosci w zbieraniu danych epidemiologicz-
nych, uwaza sig, ze grupa druga jest najpowszech-
niej wystepujgcym typem PH [1]. W zalezno$ci od
wybranej metody diagnostycznej w prowadzonych
badaniach nadcisnienie ptucne stwierdza sie u okoto
60-70% pacjentdow z niewydolnoscig serca z zacho-
wang frakcjg wyrzutowa, u 50-80% osdéb z niewy-
dolnoscig serca ze zmniejszong frakcjg wyrzutowsa,
u 30-50% pacjentéw z niedomykalnoscig zastawki
mitralnej oraz stenozg aortalng (do 65% pacjentéow
z objawowa stenozg rozwija nadcis$nienie ptucne) [2].

Definicja

Nadcisnienie ptucne definiowane jest jako wzrost
$redniego cisnienia w tetnicy ptucnej (mPAP) =
25 mm Hg (mierzonego w spoczynku przez cew-
nikowanie prawego serca). Na podstawie wartosci
ci$nienia kata zaklinowania tetnicy ptucnej (PAWP)
rozroznia sig dalej nadcisnienie przedwifosniczkowe
(PAWP < 15 mm Hg) i pozawtos$niczkowe (PAWP >
15 mm Hg). Grupa druga nalezy do kategorii nad-
ci$nienia pozawtos$niczkowego (przyczyna wzrostu

cisnien w ptucach znajduje sie za naczyniami wto-
sowatymi) i moze przybiera¢ forme izolowanego
nadci$nienia pozawtfos$niczkowego (okreslanego tez
jako bierne) lub mieszanego przedwtos$niczkowo-po-
zawto$niczkowego (okreslanego takze jako reaktyw-
ne). W nadciénieniu izolowanym nie stwierdza sie
zmian w naczyniach pfucnych, a wzrost ci$nienia
w tetnicy ptucnej wynika wytacznie z biernego cofa-
nia sie podwyzszonego ci$nienia napetniania lewej
komory. Powoduje to réwnomierne podniesienie
wartosci mPAP oraz PAWP oraz utrzymania wartosci
DPG (dPAP-PAWP) < 7 mm Hg, TPG (mPAP-PAWP) <
12 mm Hg i PVR = 3WU. Postac¢ reaktywna cechuje
sie obecnoscig zmian w naczyniach ptucnych i nie-
proporcjonalnie duzym wzrostem mPAP w stosunku
do umiarkowanego wzrostu PAWP, co powoduje
podniesienie wartosci DPG > 7 mm Hg, TPG >
12 mm Hg i PVR > 3WU [2, 3].

Patomechanizm

Nadcisnienie ptucne obserwowane jest czesto
w przebiegu choréb lewego serca i uznawane jest
raczej za objaw choroby podstawowej $cisle zwia-
zany z jej zaawansowaniem [3]. Niezaleznie od pier-
wotnej przyczyny choroby zdarzeniem inicjujgcym
caty proces jest wzrost cisnien w lewym przedsionku
i bierne cofanie sig ich do naczyn ptucnych. Sytuacja
taka moze wystapi¢ w przebiegu asymptomatycznej
niedomykalnosci mitralnej, przy ktérej zachowana
jest funkcja lewej komory, a wzrost sPAP wynika
Z przecigzenia objetosciowego lewego przedsionka
i w przypadku dtugotrwatej choroby z powstajacych
zmian w jego ksztafcie i kurczliwosci [4]. Czesciej
jednak PH zwigzane jest z niewydolnoscig serca
(HFrEF, heart failure with reduced ejection frac-
tion; HFpEF, heat failure with preserved ejection
fraction) i podniesieniem ci$nien napetniania lewej
komory wynikajacym z zaburzenia funkcji skurczo-
wej lub rozkurczowej. Zwiekszone obcigzenie lewej
komory prowadzi do jej przebudowy, a takze moze
powodowa¢é uposledzenie pracy zastawki mitralne;j,
niedomykalnos$¢ i pojawienie sieg fali zwrotnej do le-
wego przedsionka. W obu rodzajach niewydolnosci
serca stwierdza sie powigkszenie rozmiardéw lewe-
go przedsionka i uposledzenie jego funkcji. HFrEF
zwigzane jest z silnym przerostem ekscentrycznym
i zmniejszeniem kurczliwosci, podczas gdy HFpEF
charakteryzuje sie wysokim wzrostem cisnienia
w przedsionku oraz zwiekszeniem sztywnosci jego
$cian przy jednoczesnym braku powigkszenia roz-
miaréw lewej komory [5]. Ponadto oba typy nie-
wydolnosci wykazaty zwigzek z rozwojem choroby
naczyn ptucnych i prawokomorowej niewydolnosci
serca, a co za tym idzie ze zwigkszong $miertelnoscig
wsrad pacjentow [6].

U czesci chorych opisane powyzej zaburzenia
w krazeniu moga spowodowaé zmiany biologicz-
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ne w naczyniach ptucnych polegajace gtéwnie na
wazokonstrykcjii i przebudowie naczyn tetniczych.
Podniesione cisnienie w tetnicy ptucnej napedzane
jest wtedy nie tylko $cisle hemodynamicznym czynni-
kiem, ale takze zmniejszajgcq sie pojemnoscig naczyn
ptucnych oraz zwigkszajgcym sie oporem. Na tym
etapie choroby moéwi sie 0 mieszanym nadci$nieniu
ptucnym (przedwto$niczkowo-pozawtosniczkowym).
Posta¢ ta jest takze nazywana reaktywnym lub nie-
proporcjonalnym PH, z uwagi na nieproporcjonalnie
wysoki wzrost PAP przy braku dalszego wzrostu
PAWP. Powstajgca réznica miedzy wartosciami tych
dwéch wskaznikdw powoduje podniesienie wartosci
DPG oraz TPG powyzej normy (DPG > 7 mm Hg,
TPG > 12 mm Hg) [2, 7].

Przebudowa naczyn

Wptyw podniesionego cisnienia w krgzeniu ptucnym
moze przynosié réznorodne efekty w zaleznosci od
czasu utrzymywania sie zmiany. Nagte, ostre wzrosty
ci$nienia prowadzag do uszkodzeh mechanicznych
btony pecherzykowo-wtosniczkowe;j (stress failure),
a tym samym powodujg wyciek erytrocytow i biatek
krwi pomiedzy warstwy bfony, co przyczynia sie
do powstania odwracalnego obrzeku ptuc [2, 8].
W niektérych przypadkach u ludzi proces ten jest
fizjologiczny i nie powoduje statych zmian. Jednak
przy dtugotrwatych, powtarzajgcych sie cyklach
uszkodzen btony dochodzi do aktywac;ji i prolife-
racji miofibroblastéw, odktadania sie nadmiarowe;j
ilo$ci macierzy pozakomarkowej (gtéwnie kolagenu)
i nieodwracalnego pogrubienia $cian pecherzykéw
ptucnych [8-10]. Ponadto w przebiegu niewydolnosci
serca miofibroblasty aktywowane sg dodatkowo
przez neurohormonalne czynniki wydzielane w od-
powiedzi na zmniejszenie rzutu serca (angiotensyna
Il, aldosteron, endotelina-1) [10]. Mechanizm ten,
majacy na celu ochrone pecherzykéw ptucnych przed
dalszymi uszkodzeniami wynikajgcymi z nadcisnienia
ptucnego, moze przeksztatcié sie w restrykcyjng cho-
robe ptuc, powodujac zaburzenia wymiany gazowej
i zmniejszenie tolerancji wysitku [10].

Przewlekte narazenie krgzenia ptucnego na wysokie
cis$nienia skutkuje zaburzeniem funkcji endotelium
obejmujgcym zmniejszenie produkcji i odpowiedzi na
NO oraz wzrost syntezy endoteliny i regulacje w gore
receptoréw ETa. Objawia sie to przede wszystkim
zaburzeniami w relaksacji mie$ni gtadkich i posze-
rzaniu naczyn ptucnych, wzmozong wazokonstrykcjg
oraz przerostem warstwy migsniowej tetnic ob-
serwowanym u praktycznie wszystkich pacjentow
z niewydolnoscig serca [11, 12].

Niewydolnos$¢ prawokomorowa
w przebiegu PH-LHD

W niektérych przypadkach nadcisnienie w przebie-
gu choréb serca poczatkowo dotyczace tylko lewej
jego strony moze spowodowa¢ takze dysfunkcje
prawej komory i zmiane tak zwanego fenotypu le-
wokomorowego na fenotyp prawokomorowy, gdzie
sitg napedzajacg dalszy postep choroby staje sie
niewydolno$é prawokomorowa serca. Nie jest do
konca wiadome, co sprawia, ze niektdrzy pacjenci
rozwing zaburzenia prawego serca w przebiegu nad-
cisnienia ptucnego, jednak podejrzewa sig, ze gtbwng
role moga odgrywacé genetyczne predyspozycje do
chordéb naczynh ptucnych, choroby wspétwystepujace
oraz czas trwania zmian [3]. Czynnikami ryzyka jest
pte¢ meska, migotanie przedsionkéw, choroba wien-
cowa, niskie ci$nienie obwodowe, wysokie ci$nienie
w tetnicy ptucnej oraz niska frakcja wyrzutowa lewej
komory [5]. W zdrowym organizmie lewa komora
odpowiada za utrzymanie prawidtowego krgzenia
obwodowego i jest w stanie zapewnié przeptyw krwi
nawet przy niedziatajgcej sprawnie prawej komorze.
W przypadku jej zaburzen skurczowych lub rozkur-
czowych za prawidtowy rzut serca staje sie odpo-
wiedzialna prawa komora, a pogorszenie jej funkcji
jest scisle zwigzane z zastojem zylnym na obwodzie,
uposledzeniem funkcji nerek, puchling brzuszng oraz
pogorszeniem sie stanu oséb z niewydolnoscig ser-
ca ze zmniejszong frakcjg wyrzutowa [5, 9]. Nalezy
pamigtaé, ze w warunkach fizjologicznych prawa
komora jest odpowiedzialna za pompowanie krwi
do uktadu wysokopojemnos$ciowego i niskocisnie-
niowego, dlatego tez jest ona dobrze przystosowana
do wzrostu objetosci, ale bardzo wrazliwa na wzrost
ci$nienia koncoworozkurczowego [9]. W przypadku
nagtego wzrostu cisnien w krazeniu ptucnym, jakie
przyktadowo majg miejsce w zatorowosci ptucne;j,
moze prowadzié to do zgonu pacjenta, gdyz prawa
komora nie jest w stanie wygenerowaé odpowied-
niego cisnienia. W przypadku nadcis$nienia ptuc-
nego zmiany nastepujg powoli, co pozwala prawej
komorze stopniowo przystosowywa¢ sie do pod-
wyzszonego oporu ptucnego [9]. W odpowiedzi na
wzrost ci$nienia koncoworozkurczowego nastepuje
jej przerost koncentryczny, co przez pare lat umoz-
liwia utrzymanie rzutu serca w granicach normy.
Niestety przy dalszym postepie choroby mechanizm
ten staje sie zawodny i zaczyna rozwijaé sie niewy-
dolnos$é prawokomorowa serca [9]. Prawa komora
poszerza sie i zmienia ksztatt, co czesto prowadzi do
przesunigcia w lewo przegrody miedzykomorowej
i dalszego uposledzenia funkcji lewej komory oraz
do poszerzenia pier$cienia zastawki trojdzielnej, jej
niedomykalnosci i zwiekszenia rozmiaréw prawego
przedsionka [8]. Badania prowadzone przez Moham-
med i wsp. [13] dotyczace pacjentéw z HFpEF wyka-
zaty, ze zaburzenia skurczowe prawej komory wigzg
sie z czestszym wystepowaniem jej powigkszenia,



niedomykalnosci tréjdzielnej, zmniejszong wartoscig
TAPSE (tricuspid annulus plane systolic excursion)
oraz podwyzszong wartoscig PASP (pulmonary ar-
tery systolic pressure). Pacjenci ci charakteryzowali
sie takze zmniejszonym cisnieniem obwodowym
przy zachowanym oporze, pogorszong funkcja roz-
kurczowg prawej komory, zmniejszonym rzutem
serca i frakcjg wyrzutowg lewej komory. W innych
badaniach Melenovsky i wsp. [5] stwierdzili wyste-
powanie ciezszych choréb naczyn ptucnych, z pod-
wyzszonym cisnieniem napetniania prawej komory
oraz zmniejszong frakcjg wyrzutowg lewej komory
u pacjentow, ktorzy rozwineli dysfunkcje skurczowa
prawej komory w przebiegu HFpEF, w poréwnaniu
do pacjentéw bez zaburzen funkcji prawej komory.
Ponadto w pierwszej grupie cze$ciej obserwowano
znaczne zmniejszenie frakcji wyrzutowej prawego
przedsionka, powigkszenie prawej komory, zwigk-
szenie jej sztywnosci oraz niedomykalno$é zastawki
tréjdzielnej i mitralnej.

Wedtug pracy Puwanant i wsp. [14] czesto$é wyste-
powania zaburzen funkcji prawej komory jest rozna
w zaleznosci od typu niewydolnosci serca i miesci
sie w przedziale 33-50% dla HFpEF i 63-76% dla
HFrEF. Ich przebieg jest tagodniejszy w przypadku
HFpEF i pogarsza sie wraz z pogorszeniem funkgcji
lewej komory. Autorzy uwazaja, ze za wiekszos$¢ przy-
padkoéw niewydolnosci prawej komory przy HFpEF
odpowiedzialne jest nadcisnienie ptucne w przebiegu
choréb lewego serca, natomiast przy HFrEF nalezy
bra¢ pod uwage takze pierwotne zaburzenia prawej
komory spowodowane incydentami wiehcowymi
lub kardiomiopatia.

Przewlekta niewydolnos¢ prawej komory moze skut-
kowa¢é zaburzeniami w przekaznictwie neurohormo-
nalnym, co przekfada sie na uposledzenie funkcji
wielu organdéw. Wzrost cisnienia w zyle gtéwnej
gérnej moze hamowa¢é drenaz limfatyczny z ptuc,
powodujac wysiek oraz ostabienie wymiany gazowej,
natomiast wzrost cisnienia w zyle gtéwniej dolnej
zaktéca prace nerek, powoduje cholestaze oraz
uposledza wchtfanianie substancji odzywczych z jelit
[9]. Zaobserwowanie zmian w funkcji prawej komory
uznane jest za wazny czynnik prognostyczny w obu
typach niewydolnosci serca i wigze sig z wyzszg
$miertelnoscig wsrod pacjentdw, pogorszeniem
tolerancji wysitku oraz czestszg hospitalizacjg [5, 14].

Rozpoznanie

Prawidtowe zdiagnozowanie nadci$nienia pfucnego
w przebiegu choréb lewego serca bywa trudne,
gdyz postaé reaktywna choroby czesto przypomina
tetnicze nadcisnienie pfucne. Jest to jednak kwestia
kluczowa dla dalszego postepowania, gdyz strate-
gie terapeutyczne znaczaco roznig sie od siebie,
a niewfasciwa kwalifikacja zaburzen i nieadekwatne

zastosowanie lekéw mogg pogorszyé przebieg ist-
niejgcej choroby [8].

Prawidtowa procedura diagnostyczna powinna opie-
raé sie przede wszystkim na zebraniu wywiadu
i badaniach nieinwazyjnych, takich jak elektrokar-
diografia, rentgen klatki piersiowej, Echo serca,
badania czynnos$ciowe uktadu oddechowego i to-
mografia komputerowa. Badania inwazyjne, w tym
cewnikowanie prawego serca, wykonywane jest,
aby potwierdzi¢ diagnoze [3].

Nadcisnienie ptucne spowodowane niewydolnoscig
serca nalezy podejrzewaé u pacjentéw starszych,
otytych, ze wspdtwystepujgcym nadcisnieniem tet-
niczym, chorobg wieficowa, migotaniem przedsion-
kéw, cukrzycg lub zespotem metabolicznym [8, 15].
Cechy kliniczne nadci$nienia ptucnego obejmuja
dusznosé (gtéwny objaw HFpEF), meczliwos¢ (gtéow-
ny objaw HFrEF), béle dfawicowe i omdlenia, zwykle
zaostrzajgce sie podczas wysitku. Moga takze poja-
wi¢ sie takie objawy, jak suchy kaszel, krwioplucie,
chrypka i dtawica piersiowa zwigzane z powiktaniami
rozwijajacej sie choroby [3]. Wraz z pogarszajgcag
sie funkcjg prawej komory pacjent zgtasza czeste
obrzeki konczyn dolnych oraz puchline brzuszna.
Z kolei najbardziej charakterystycznymi objawami
niewydolnosci lewokomorowej sg duszno$é¢ nocna
i orthopnoea.

W badaniu przedmiotowym znajduje sie przesu-
niecie uderzenia koniuszkowego, zaostrzony drugi
ton serca lub obecno$¢ trzeciego tonu oraz szmery
niedomykalnosci trojdzielnej i ptucnej, a takze trzesz-
czenia nad polami ptucnymi oraz hepatomegalie
[3, 16]. W zapisie EKG na grupe drugg wskazujg
oznaki hipertrofii lewej komory, powiekszenia le-
wego przedsionka, przesunigcie osi serca w lewo
oraz migotanie przedsionkéw. Wykonany RTG klatki
piersiowe] najczesciej ukazuje wysiek optucnowy
oraz zastdj w ptucach. Nalezy jednak pamigtaé, ze
chociaz zmiany w badaniu EKG oraz RTG moga
potwierdza¢ diagnoze PH-LHD (pu/monary hyper-
tension-left heart disease) ich brak nie jest podstawg
do wykluczenia przyczyn sercowych [3, 7]. Jednym
z najwazniejszych badan w rozpoznawaniu PH-LHD
jest echokardiografia. Do potwierdzenia nadci$nie-
nia ptucnego nalezy oszacowa¢ PAP przez oceng
maksymalnego gradientu fali zwrotnej tréjdzielnej
oraz ci$nienie w prawym przedsionku na podstawie
szerokosci zyty gtownej dolnej. Choroby lewego
serca mogg by¢ podejrzewane jako przyczyna cho-
roby w przypadku stwierdzenia obnizenia frakcji
wyrzutowej lewej komory < 50% (HFrEF) lub wyste-
powania wad zastawkowych. Jesli nie obserwuje sie
wyzej wymienionych zaburzen nalezy ocenié funkcje
rozkurczowa lewej komory, pod katem niewydolno-
$ci serca z zachowang frakcjg wyrzutowa. Spadek
predkosci przeptywu przez zastawke mitralng, wzrost
indeksu masy lewej komory lub indeksu wielkosci
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lewego przedsionka i nieprawidtowosci w dopplerze
tkankowym miokardium wskazujg na zaburzenia
relaksacji i zwigkszenie sztywnosci migsnia lewej
komory, ale do potwierdzenia diagnozy niezbedne
sg badania inwazyjne [16].

Po ocenie klinicznej i badaniach nieinwazyjnych
nalezy sformutowaé diagnoze wstepng. Jesli PH
jest tagodne a przeprowadzone badania wyraznie
wskazujg na chorobe serca, mozna zakonczyé proces
diagnostyczny i rozpoczac leczenie. Jesli istniejg wat-
pliwosci, co do pierwotnej przyczyny nadcis$nienia,
PH jest cigzkie lub rozwazane jest przeszczepienie
narzadéw, wskazane jest wykonanie cewnikowanie
prawego serca.

Ze wzgledu na trudnos$¢ wykonania badania i duzy
wptyw sposobu jego przeprowadzenia na otrzyma-
ne wyniki European Society of Cardiology (ESC)
i European Respiratory Society (ERS) uzgodnito
specyficzne wytyczne dotyczgce procedury cewni-
kowania prawego serca. Przede wszystkim wskazane
jest odestanie pacjenta do osrodka referencyjnego.
Wyzerowanie przetwornika pomiaru ci$nienia po-
winno by¢ wykonane w pozycji lezacej, w potowie
klatki piersiowej, co odzwierciedla poziom prawe-
go przedsionka. Podczas cewnikowania moze by¢
wskazane pobranie krwi przez koncéwke cewnika
i poréwnanie jej saturacji z saturacjg krwi obwo-
dowej (wyniki powinny by¢ jednakowe). Pomiarow
hemodynamicznych nalezy dokonywaé pod koniec
spokojnego wydechu, lecz w niektérych przypadkach
moze by¢ wskazane usrednienie wartosci z kilku cykli
oddechowych, dotyczy to przede wszystkim pacjen-
tow z przewlektg obturacyjng chorobg ptuc (POCHP),
u ktorych wystepujg wahania cisnieh w zaleznosci
od fazy cyklu oddechowego [7].

Procedura RHC ma trzy cele: potwierdzenie diagnozy
nadcisnienia ptucnego przez zmierzenie wartosci
mPAP (= 25 mm Hg); zebranie pozostatych parame-
tréw hemodynamicznych, w tym dPAP, sPAP, CO,
RAR saturacji krwi zylnej i wyliczenie DPG, TPG, PVR;
rozréznienie nadci$nienia pozawto$niczkowego od
przedwiosniczkowego lub mieszanego na podsta-
wie cisnienia napetniania lewej komory [PAWP lub
LVEDP (/eft ventricular end-diastolic pressure)] oraz
PVR [7]. Jest to szczegdlnie istotne przy rozpoznawa-
niu nadcis$nienia ptucnego w przebiegu niewydolno-
$ci serca z zachowanag frakcjg wyrzutowg, gdyz obraz
echokardiograficzny jest niespecyficzny, a cechy
kliniczne i badania nieinwazyjne moga nasuwacé po-
dejrzenie PAH. Wyniki PAWP = 15 mm HG oraz PVR
< 3 potwierdzaja czysto sercowg przyczyne zaburzen
wynikajaca z dysfunkcji rozkurczowej lewej komory
(LV, left ventricular). W przypadku PAWP = 15 mm Hg
oraz PVR = 3 mozemy mieé do czynienia z mieszang
chorobg przedwtos$niczkowo-pozawtosniczkows,
gdzie podniesienie ci$nien napedza zaréwno cho-
roba serca, jak i zmiany w naczyniach ptucnych.

Natomiast wartosci PAWP pozostajgce w granicach
normy i PVR przekraczajagce 3 WU wskazujg na
PAH [17]. Nalezy jednak pamigta¢ o tym, ze stosowa-
nie diuretykdéw przed zabiegiem moze fatszywie za-
niza¢ cisnienia napetfniania lewej komory [7], a takze
o grupie pacjentéw ze spoczynkowo prawidfowymi
wartosciami PAWP, pomimo istniejgcego PH-LHD.
W takich przypadkach czasem pomiary powtarzato
sie przy obcigzeniu krgzenia, najczesciej poprzez
wysitek fizyczny lub wlew ptynéw (500 ml soli fizjo-
logicznej w przeciggu 5-10 minut), a wyniki PAWP =
18 mm Hg byty uznawane jako nieprawidfowa reakcja
na zwiekszenie objetosci krwi kragzgcej [7]. Jednak
zgodnie z obecnymi wytycznymi nie jest to poste-
powanie zalecane ze wzgledu na brak standaryzacji
oraz czeste wyniki fatszywie dodatnie [3].

Jesli otrzymane wyniki badan nieinwazyjnych po-
twierdzajg diagnoze wstepna, mozna rozpoczacé
leczenie. Jesli sg one niezgodne, nalezy rozwazy¢
powtdrzenie badan nieinwazyjnych, a parametry
hemodynamiczne interpretowaé w kontekscie kli-
nicznym [2].

Leczenie

Leczenie PH-LHD pozostaje jedng z trudniejszych
kwestii zwigzanych z tym zagadnieniem, ze wzgledu
na bardzo ograniczone mozliwosci terapeutyczne.
W wiekszosci préb klinicznych, preparaty rutynowo
stosowane w leczeniu PAH, okazujg sie nie mie¢
wplywu lub nawet pogarszajg przebieg PH-LHD.

Najwazniejszym punktem terapii PH-LHD jest leczenie
pierwotnej przyczyny nadcisnienia ptucnego, czyli
chordéb serca. Pacjenci z HFrEF wymagajg agresywnej
terapii niewydolnosci serca. W przypadku stwierdzo-
nych wad zastawki mitralnej lub aortalnej wskazana
moze by¢ jej chirurgiczna wymiana lub naprawa
[3]. Nalezy jednak rozréznié obecnos$é niedomykal-
nosci mitralnej jako przyczyny powstania choroby
od niewydolnosci lewej komory z podwyzszonym
cisnieniem koncowo-rozkurczowym lewej komory.

Pierwszym krokiem w leczeniu pacjentéw z PH-LHD
powinno by¢ podanie diuretykdw i kontrola stanu
nawodnienia.

Mimo braku jednoznacznych dowodéw na zmiane
sposobu odzywiania sig i stylu zycia na rozwdj nad-
cisnienia pfucnego, pacjenci moga odnosi¢ korzysci
z przestrzegania zalecen dla oséb z niewydolnoscia
serca. Obejmuje to diete niskosodowg, kontrolo-
wane przyjmowanie ptyndéw oraz rehabilitacje [18].
Wszystkie czynniki ryzyka choréb serca, a takze
objawy zespotu metabolicznego powinny by¢ Scisle
kontrolowane, a choroby wspotwystepujace, takie
jak POCHP czy bezdech senny — leczone [3].



W razie niewtfasciwej odpowiedzi na podawane
preparaty, wskazane moze by¢ inwazyjne monito-
rowanie pacjenta [3, 18].

U pacjentéw z utrwalonym nadci$nieniem ptucnym
(to jest nieodpowiadajgcym na wazodylatatory ani
leki inotropowo dodatnie) korzy$ci moze przynosic¢
interwencja chirurgiczna w postaci wszczepienia
urzgdzenia wspomagajacego prace lewej komory.
Badania wykazaty znaczgcy spadek oporu ptucne-
go i polepszenie parametrow hemodynamicznych
wsrod pacjentéw z LVAD. Rozwaza sie takze stoso-
wanie preparatow inotropowo dodatnich i rozsze-
rzajgcych naczynia krwiono$ne w okresie okotoope-
racyjnym, jednak do tej pory nie ukazaty sie zadne
zalecenia [18].

U pacjentéw z krancowa niewydolnoscia serca nalezy
rozwazy¢ transplantacje, pamietajac jednak o nega-
tywnym wptywie podniesionych wartosci TPG i DPG
na rezultaty. W takich przypadkach przed planowang
operacjg pacjent powinien przejs¢ agresywne lecze-
nie farmakologiczne lub zabieg wszczepienia LVAD
w celu korekgji cisnien [18].

W zwigzku z czesto wystepujacymi zaburzeniami
endotelium rozwaza sie stosowanie terapii specy-
ficznych dla PAH w leczeniu PH-LHD, jednak na razie
jest to niewskazane postepowanie ze wzgledu na
niejednoznaczne wyniki prowadzonych badan [3, 8].

Antagonisci receptorow endoteliny

Préby z wykorzystaniem antagonistow receptorow
endoteliny, takich jak bosentan czy darusentan, zwig-
zane sg z czesto wystepujgcym wzrostem aktywnosci
endoteliny-1 w niewydolnos$ci serca [8]. Endote-
lina-1 jest silng substancjg obkurczajgcg naczynia
krwionos$ne i tym samym powodujgcg podniesienie
cisnienia w naczyniach ptucnych. Z drugiej strony
dziata takze inotropowo i luzytropowo dodatnio,
poprawiajgc funkcje serca [8].

Préby z wykorzystaniem ERAs nie wykazaty zadnej
poprawy stanu pacjenta, a czasem okazywaty sie
wrecz szkodliwe. Badanie Research on Endothelin
Antagonism in Chronic Heart Failure (REACH-1)
zostato przedwczes$nie zakonczone ze wzgledu na
znaczne pogorszenie parametrow watrobowych
pacjentéw, natomiast badanie Endothelin Antago-
nist Bosentan for Lowering Cardiac Events in Heart
Failure (ENABLE) wykazato brak wptywu na $mier-
telno$¢ przy jednoczesnym zwigkszeniu czestosci
hospitalizacji chorych na niewydolnos$é serca [8].

Tlenek azotu

Tlenek azotu podawany w postaci wziewnej szybko
wchtania sie przez bariere pecherzykowa i powoduje
rozkurcz miesniowki gtadkiej naczyn. Udowodniono
jego wptyw na obnizenie PAP i PVR u pacjentéw po

wszczepieniu LVAD oraz brak wptywu na krazenie
systemowe. Podstawowg wadg tego typu terapii
pozostaje krotki czas potowicznego péftrwania NO
i jego potencjalny efekt hipotensyjny. Istnieje takze
ryzyko nagtego wzrostu wartosci PAWP i wystgpienia
obrzeku ptuc z powodu szybkiego zwiekszenia prze-
ptywu pfucnego przy jednoczesnym uposledzeniu
funkcji lewej komory [9].

Inhibitory fosfodiesterazy

Inhibitory fosfodiesterazy, takie jak sildenafil czy
milrinon, hamuja degradacje cGMP, przez co zwigk-
szajg efekt dziatania NO, a takze majg dziatanie an-
typroliferacyjne [9]. Terapia sildenafilem okazata
sie zmniejszaé ciSnienie w tetnicy ptucnej, a takze
opor ptucny, bez znaczagcego wptywu na krgzenie
obwodowe i bez ryzyka wystgpienia obrzeku ptuc [9]
U pacjentéw z HFpEF sildenafil zwiekszat indeks
sercowy, poprawiat parametry hemodynamiczne
w spoczynku i przy wysitku, a takze zwigkszat tole-
rancje wysitku [9]. Ponadto podejrzewa sig, ze moze
mie¢ on znaczacy wptyw na polepszenie wymiany
gazowej [9]. Z kolei milrinon précz efektu wazodyla-
tacji wykazuje silne dziatanie inotropowo dodatnie.
Moze by¢ jednak stosowany tylko jako lek paliatywny,
ze wzgledu na znaczne zwigkszanie $miertelnosci
wsrod pacjentow [18].

Stymulator cyklazy guanylowej

Riociguat nalezy do stymulatoréw rozpuszczalnej
cyklazy guanylowej i pobudza jej dziatanie nieza-
leznie od NO, co daje efekt przeciwzapalny oraz
rozszerza naczynia krwiono$ne. Mimo ze w ostatnich
badaniach nie udato sie osiggng¢ zatozonych celéw
(spadek PAP), riociguat spowodowat zwiekszenie
wartosci indeksu sercowego, a w konsekwencji
obnizenie oporu ptucnego. Jednak lek ten wymaga
dalszych badan [2].

Podsumowanie

Nadcisnienie ptucne jest czgsto wystepujgcym obja-
wem chordb lewego serca, w szczegdlnosci niewy-
dolnosci oraz niedomykalnosci mitralnej. U pacjen-
téw z PH niezwykle wazne jest ustalenie pierwotnej
przyczyny wystepowania podwyzszonych cisnien
w naczyniach ptucnych. Diagnoza powinna opieraé
sie na zebranym wywiadzie, objawach prezentowa-
nych przez pacjenta oraz badaniach nieinwazyjnych.
Czasem w celu potwierdzenia diagnozy zaleca sie
wykonanie badan inwazyjnych, dzigki ktdrym mozna
takze rozréznié postaé pozawtosniczkowg PH-LHD
od postaci mieszanej pozawto$niczkowo-przedwto-
$niczkowej. Dtugotrwate nieleczone nadci$nienie
ptucne moze prowadzi¢ do nieodwracalnych zmian
w naczyniach ptucnych, prawym przedsionku i pra-
wej komorze, skutkujgcych niewydolnoscig prawej
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komory i znacznym pogorszeniem rokowania. Za-
lecanym postepowaniem w przypadku rozpoznania
PH-LHD jest kontrola stanu nawodnienia pacjenta
przez stosowanie diuretykéw, leczenie choroby pod-
stawowej oraz w krancowych przypadkach, zabie-
gi chirurgiczne. Do tej pory nie ukazaty sie zadne
wskazania dotyczgce farmakoterapii, z racji tego, iz
badania dotyczgce lekéw stosowanych w leczeniu
PAH wcigz sg prowadzone i przynosza niejedno-
znaczne rezultaty.
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