VIA MEDICA

PRACA POGLADOWA — PRZEDRUK

Folia Cardiologica Excerpta

2008, tom 3, nr 11, 527-537

Copyright © 2008 Blackwell Publishing Ltd.
ISSN 1896-2475

Czynnos$¢ 1 hemodynamika
prawej polowy serca w nadciSnieniu plucnym

A.R. Hemnes' i H.C. Champion®

'Division of Allergy, Pulmonary and Critical Care Medicine,
Vanderbilt University School of Medicine, Nashville, Tennessee, USA
*Division of Cardiology, Johns Hopkins University School of Medicine, Baltimore, MD, USA

Przedrukowano za zgoda z: International Journal of Clinical Practice 2008; 62 (supl. 160): 11-19

Streszczenie

Glownym wyzwaniem w leczeniu pacjentow z zaawansowanym tetniczym nadcisnieniem pluc-
nym (PAH) jest dysfunkcja prawej komory (RV), ktora wiqze si¢ z wystepowaniem prawoko-
morowej niewydolnosci serca. Przezywalnosc w tej chorobie scisle wigze sie z czynnosciq prawej
polowy serca, ktorej ocena budzi rosngce zainteresowanie. Choc echokardiografia 1 rezonans
magnetyczny serca (CMR) zwiekszyly mozliwosci obrazowania RV, glownym sposobem oceny
czynnosci prawej polowy serca pozostaje jego inwazyjne cewnikowanie. Wykazano, ze kilka
obecnie dostepnych sposobow leczenia PAH wplywa na RV, a nie tylko na naczynia plucne,
natomiast w przysziosci metody terapeutyczne majgce na celu optymalizacje czynnosci RV
mogq pozwolic na poprawe rokowania w tej trudnej do leczenia chorobie. Nowe kierunki oceny
RV i krgzenia malego, w tym pomiar impedancji naczyn ptucnych, oraz powszechniejsza
dostepnosc CMR mogq sie przyczynic do rozwoju wiedzy na temat prawej polowy serca — dotych-

czas stabo zbadanej, ale niezwykle waznej. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 527-537)

Stowa kluczowe: tetnicze nadciSnienie plucne, dysfunkcja prawej komory,
rezonans magnetyczny serca, echokardiografia

Kryteria artykulu

Informacje uzyskano ze wszystkich publikacji
dostepnych w bazie danych Medline, ktore odnosi-
ty sie do fizjologii i patofizjologii prawej komory.

Komunikat kliniczny

CzynnoS§¢ prawej polowy serca SciSle wiaze sie
z przezywalno$ciag w nadci$nieniu plucnym.

Mimo ze echokardiografia i rezonans magne-
tyczny serca zwiekszyly mozliwo$ci obrazowania
prawej komory, gilownym sposobem oceny czynno-
Sci prawej polowy serca pozostaje jego inwazyjne
cewnikowanie.

Wstep

Chociaz nadci$nienie plucne definiuje sie na
podstawie ci$nienia w tetnicy plucnej, w zaawanso-
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wanych stadiach charakteryzuje sie ono niewydol-
no$cig prawokomorowa. Do najwazniejszych wskaz-
nikow predykcyjnych umieralno$ci z powodu tetni-
czego nadci$nienia plucnego (PAH, pulmonary ar-
terial hyportension) naleza ciSnienie w prawym
przedsionku oraz pojemno$¢ minutowa [1], a nie
tylko samo ci$nienie w tetnicy ptucnej. Ponadto
kilka lekow stosowanych powszechnie w leczeniu
PAH moze wplywac nie tylko na naczynia plucne,
ale rowniez na prawa komore (RV, right ventricle)
[2-4]. Krazeniu plucnemu 1 podstawowym mecha-
nizmom lezacym u podloza dysfunkcji tetnic piuc-
nych w przebiegu PAH po$wiecono wiele uwagi,
natomiast niewiele wiadomo na temat samej RV
w stanach zdrowia i choroby [5, 6]. W niniejszej
pracy dokonano przegladu prawidiowej i nieprawidlo-
wej budowy RV oraz jej czynno$§ci w PAH, metod
oceny funkcji RV, w tym parametrow hemodyna-
micznych, a takze sposobow 1 zasad monitorowania
czynnos$ci RV w tej chorobie.

Prawidlowa prawa komora

Prawa komore serca diugo traktowano jako
strukture, ktorej celem jest jedynie zapewnienie
doplywu krwi do lewej komory (LV, left ventricle),
ale ostatnio zwrocono uwage na duze znaczenie RV
w prawidlowej czynno$ci serca i pluc. Zrozumienie
nieprawidlowoSci RV wymaga rozwazenia prawidlowej
budowy oraz unikatowych mozliwoSci tej czeSci
serca. Obie komory generujg analogiczng pojem-
no$¢ minutowa, a wiec przeplyw jest taki sam za-
rowno w krazeniu plucnym, jak i w systemowym.
Prawa komora charakteryzuje sie zdolnoScia znacz-
nego zwiekszenia przeplywu bez istotnych zmian
morfologicznych 1 wzrostu obcigzenia nastepczego
dzieki rekrutacji naczyn ptucnych [7, 8]. Jednak
w przeciwienstwie do LV, w ktérej gtownym celem
skurczu jest wytworzenie wystarczajacego ciSnie-
nia, aby byla mozliwa perfuzja wysokooporowego
tozyska naczyniowego krazenia systemowego,
w prawidiowych warunkach obciazenie nastepcze
RV jest znacznie mniejsze, poniewaz opor naczyn
plucnych wynosi okoto 1/10 oporu lozyska syste-
mowego [9]. Wyjasnia to najbardziej oczywistg roz-
nice miedzy RV a LV — ich wielko§ci. Wolna Scia-
na RV jest cienkg struktura, w przeciwienstwie do
grubszego mies$nia $cian LV (ryc. 1). Ponadto
w przeciwienstwie do cylindrycznej lewej komory,
RV ma w prawidlowych warunkach ksztalt potksie-
zyca. Te roznice anatomiczne powoduja, ze podat-
no$¢ RV jest znacznie wieksza. Mimo tych waznych
roznic RV 1 LV znajduja sie w tym samym worku
osierdziowym oraz maja wspolng przegrode miedzy-

RV Lv

Rycina 1. Zaleznosci strukturalne miedzy prawg (RV,
right ventricle) a lewg komora (LV, /eft ventricle). Ksztatt
LV i RV w warunkach prawidtowego ci$nienia w RV
oraz nadciénienia ptucnego w projekcji w osi dfugiej (A)
oraz w osi krotkiej (B). Na schemacie przedstawiajgcym
obraz w osi dfugiej ukazano réznice ksztattu dystalnej
czesci RV miedzy warunkami prawidtowego ci$nienia
w RV (linia ciggfa) a nadci$nieniem ptucnym (linia prze-
rywana), ktéra powoduje, ze taczny ksztatt RV bardziej
odpowiada tradycyjnym pomiarom sztywnosci koncowo-
skurczowej komory (ESS, end systolic stiffness) oraz efek-
tywnej elastancji tetnic (EAE, effective arterial elastance)

komorowa, a wiec w odpowiednich warunkach niepra-
widlowos¢ dotyczaca jednej komory moze wplywac na
hemodynamike drugie;.

Ostre nadci$nienie plucne

Nagly wzrost obcigzenia nastepczego, ktorego
przykladem jest masywna zatorowo§¢ ptucna, pro-
wadzi do rozstrzeni podatnej RV. W warunkach
ostrego przecigzenia ta struktura moze wytwarzac
maksymalne ciS$nienie wynoszace tylko okolo 40—
—60 mm Hg [10]. W przypadku dalszego upo$ledze-
nia drozno$ci lozyska naczyniowego, czyli zwieksze-
nia obcigzenia nastepczego, RV staje sie niewydol-
na i pojemno$¢ minutowa sie zmniejsza (ryc. 2) [11].
W czasie poczatkowego wzrostu obcigzenia nastep-
czego wzrost objetoSci koncoworozkurczowej RV
umozliwia zachowanie pojemno$ci minutowej, zgod-
nie z prawem Franka-Starlinga. Poniewaz jednak
worek osierdziowy i przegroda miedzykomorowa sg
wspolne z LV, istniejg tylko ograniczone mozliwoSci
powiekszania sie RV i prawego przedsionka bez
uci$niecia, odpowiednio, LV i lewego przedsionka.
Ostatecznie wiec dalszy wzrost objetoSci jam prawej
polowy serca moze powodowaé zmniejszenie napel-
niania LV [10]. U pacjentéw z nadci$nieniem pluc-
nym, u ktorych nie wystepuje choroba lewej potowy
serca, upoSledzenie napelniania LV 1 wynikajacy
z tego wzrost ci$nienia zaklinowania w kapilarach
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Rycina 2. Zalezno$¢ miedzy rezerwag pojemnosci minu-
towej prawej komory a objawami choroby naczyn ptuc-
nych. Przedstawiono zmiany pojemnos$ci minutowej
w spoczynku (linia ciggfa) oraz podczas wysitku fizycz-
nego (linia przerywana), ukazujac niezdolno$¢ do wzro-
stu pojemnos$ci minutowej podczas wysitku, co zmniej-
sza sprawnos$¢ fizjologiczng, ostatecznie do wartosci
niewystarczajgcych do podtrzymania zycia. W tetniczym
nadci$nieniu pfucnym rezerwa sercowa, ktérej odpo-
wiada réznica miedzy linig ciagtg a linig przerywana,
zmniejsza sig w miare progresji choroby i ujawniania
sie objawow w czasie coraz mniejszej aktywnosci, co
powoduje, ze ostatecznie u pacjentéw objawy pojawiajg
sie w spoczynku, zanim zostanie osiggnieta najmniejsza
pojemno$¢ minutowa niezbedna do podtrzymania zycia
(linia kropkowana). Przedrukowano dzieki uprzejmosci
Johna H. Newmana

ptucnych (PCWP, pulmonary capillary wedge pres-
sure) sa wtorne do uciSniecia lewego przedsionka
przez prawy. Tego zjawiska zbyt czesto nie obser-
wuje sie w praktyce klinicznej, poza oddzialami in-
tensywnej opieki, na ktorych przebywaja pacjenci
w koncowej fazie niewydolno$ci prawej komory.

Przewlekle nadci$nienie plucne

Ze wzgledu na dlugi okres rozwoju przewlekly
wzrost obcigzenia RV, ktory obserwuje sie w prze-
biegu PAH z dowolnej przyczyny, prowadzi do prze-
rostu tej komory [12]. Z czasem pojawia sie dysfunk-
cja skurczowa i musi nastapi¢ wzrost obciazenia
wstepnego, a takze objetoSci koncoworozkurczowej
RV w celu utrzymania pojemnos§ci minutowej, zgod-
nie z prawem Franka-Starlinga [13]. Te struktural-
ne zmiany RV przyczyniaja sie do niedomykalnosSci
zastawki trojdzielnej wywolanej poszerzeniem jej
pierScienia, powodujacym niemozno$¢ wiasciwe;j
koaptacji ptatkow zastawki. Wspolny koncowy szlak
tych zmian obejmuje wzrost ci$nien napelniania,

rozwoj dysfunkcji rozkurczowej RV oraz zmniejsze-
nie pojemnos$ci minutowej, ktore charakteryzuja
niewydolno$¢ prawokomorowa [14].

Te strukturalne i czynno§ciowe zmiany w RV
ujawniaja sie w postaci wymiernych roznic podczas
cewnikowania prawej polowy serca. Nadci$nienie
plucne definiuje sie jako Srednie ciSnienie w tetnicy
plucnej (mPAP, mean pulmonary artery pressure)
powyzej 25 mm Hg w spoczynku lub ponad 30 mm Hg
w czasie wysilku, a rozpoznanie PAH wymaga do-
datkowo stwierdzenia prawidiowego ci$nienia po
zamknieciu dystalnego odgalezienia tetnicy piucnej
(pulmonary artery occlusion pressure) wynoszacego
ponizej 15 mm Hg. Dysfunkcja RV moze objawiac
sie natomiast roznymi symptomami podczas cew-
nikowania prawej polowy serca. Do charakterys-
tycznych cech dysfunkcji RV naleza spadek pojem-
no$ci minutowej 1 wskaznika rzutu serca, ktore osta-
tecznie prowadza do zmniejszenia wysycenia krwi
tetniczej tlenem. Ponadto w miare progresji niewy-
dolnos$ci serca wzrasta rowniez oSrodkowe ci$nie-
nie zylne. Niekiedy, jak opisano wyzej, znaczne
przecigzenie objetoSciowe prawej polowy serca
moze by¢ przyczyna upo$ledzenia napelniania lewej
komory. W takiej sytuacji zwiekszona warto$¢
PCWP jest rzadkim objawem, obserwowanym naj-
czeSciej w przypadku ciezkiej niewydolno$ci prawo-
komorowej. Ten wzrost wartoSci PCWP nalezy
odrozniac od czestszej przyczyny jego zwiekszenia,
czyli wady zastawkowej lub dysfunkcji skurczowe;j
badz rozkurczowej po lewej stronie serca.

Ocena prawej komory

Ze wzgledu na znaczenie czynno$ci RV jako
wskaznika prognostycznego umieralnoSci u pacjen-
tow z PAH dokiadna ocena chorych powinna obej-
mowac analize pojemnoS§ci minutowej oraz cech pra-
wokomorowej niewydolnoSci serca. Nie u wszystkich
0s0b z nadci$nieniem plucnym rozwija sie niewy-
dolno§é RV, a niewielkie PAH moze nie spowodo-
waé dysfunkcji RV. Na przykilad, w porownaniu
z pacjentami z idiopatycznym PAH, u chorych z ze-
spolem Eisenmengera czynnoS¢ serca czesto jest
zachowana mimo utrwalonego wzrostu oporu pluc-
nego [15]. Trwaja badania majace na celu ustalenie
dodatkowych czynnikdow ryzyka niewydolnoSci RV.

Ocena RV u pacjentéw z nadci$nieniem pluc-
nym rozpoczyna sie od wywiadu 1 badania przedmio-
towego. Objawy podmiotowe, takie jak duszno$c,
omdlenia wysitkowe i kolatanie serca, czesto wska-
ZUj3 na zmniejszenie pojemno$ci minutowej, nato-
miast obrzeki konczyn dolnych i wodobrzusze
Swiadcza o zwiekszeniu obciazenia wstepnego
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1niewydolno$ci prawokomorowej. Takie objawy, jak
orthopnoe 1 napadowa duszno$¢ nocna, powinny
wzbudzi¢ podejrzenie wystepowania zwiekszonych
ci$nien napelniania lewej polowy serca. W badaniu
przedmiotowym mozna wykazaé unoszenie skur-
czowe RV lub cwal prawokomorowy, ktorym moga,
ale nie muszg towarzyszyC zwiekszone ciSnienie
zylne w zyle szyjnej, wodobrzusze, obrzeki obwo-
dowe oraz objawy zaburzen perfuzji w krazeniu sys-
temowym, takie jak chtodne koficzyny 1 zmniejszo-
ne wypelnienie tetna [16]. W zaawansowanym sta-
dium choroby rozwija sie wstrzas kardiogenny.

Chociaz badania radiologiczne klatki piersio-
wej, w tym tomografia komputerowa oraz zwykle
zdjecie rentgenowskie, moga dostarczy¢ danych na
temat wielkoSci jam prawe]j polowy serca w pola-
czeniu z wizualizacja tetnic ptucnych, zadna z tych
metod nie pozwala na czynno$ciowa ocene RV.
W celu potwierdzenia klinicznego podejrzenia dys-
funkcji RV wykorzystuje sie echokardiografie,
a ostatnio rowniez rezonans magnetyczny serca
(CMR, cardiac magnetic resonance). Obie metody
obrazowania sg nieinwazyjne, ale kazda z nich ma
unikatowe cechy, ktore moga przesadzac¢ o wiek-
szej przydatno$ci danej techniki w okreSlonych sy-
tuacjach klinicznych.

Echokardiografia

Echokardiografia jest najczeSciej wykorzysty-
wang metoda oceny budowy i czynnosci RV. W wa-
runkach nadci$nienia ptucnego, w badaniu echokar-
diograficznym czesto wykazuje sie powiekszenie
prawego przedsionka 1 RV oraz niedomykalno§¢é
zastawki trojdzielnej. Fale zwrotng przez zastawke
trojdzielng zwykle wykorzystuje sie do oszacowa-
nia ci$nienia skurczowego w RV za pomocg rowna-
nia Bernoulliego. Opracowano rowniez wzory umoz-
liwiajace obliczanie mPAP na podstawie ciSnienia
skurczowego w RV [17, 18]. Uzyskano jednak
sprzeczne dane na temat sily korelacji ci$nienia
skurczowego w RV z mPAP mierzonym podczas
cewnikowania prawej polowy serca. Gdy wartoSci
ciS$nienia w RV 1 tetnicy plucnej ocenia sie na pod-
stawie badania echokardograficznego, czesto sa one
wyzsze niz zmierzone bezpoSrednio podczas cew-
nikowania serca. Nie mozna wiec zaleca¢ oceny
echokardiograficznej jako metody referencyjnej
rozpoznawania nadci$nienia plucnego, ale stanowi
ona doskonate badanie przesiewowe [19-21]. Po-
nadto nie wykazano, aby nasilenie niedomykalno-
Sci tréjdzielnej lub predkos$c¢ fali zwrotnej korelo-
waly z przezywalno$cig w podobny sposob jak pa-
rametry hemodynamiczne oceniane inwazyjnie
[22-24], co mozna by przewidywaé na podstawie

obserwacji klinicznej, iz RV, ktorej czynno$¢ jest
znacznie uposledzona, nie jest w stanie wytwarzaé
duzego ci$nienia skurczowego. Tego objawu za-
awansowanej choroby nie mozna odr6zni¢ na pod-
stawie predkosci fali zwrotnej przez zastawke troj-
dzielna od niewielkiego nadci$nienia plucnego, gdy
do oceny mozliwej obecnosSci nadci$nienia plucne-
go wykorzystuje sie tylko wartoS¢ ciSnienia skur-
czowego w RV. Waznych informacji na temat obcia-
zenia nastepczego RV moze dostarczy¢ ocena po-
fozenia 1 krzywizny przegrody miedzykomorowe;j,
poniewaz w przypadku zwiekszonego obciagzenia na-
stepczego zwykle obserwuje sie uginanie przegro-
dy w kierunku LV, w czasie rozkurczu [25].
IloSciowa ocena dysfunkcji 1 przerostu RV
w badaniu echokardiograficznym moze by¢ trudna [26]
ze wzgledu na czynniki zalezne od operatora i roz-
nice okna akustycznego, ktore okreslaja jakoS¢ ob-
razu. Jezeli jednak takie objawy wystepuja, moga
one dostarcza¢ waznych informacji na temat wpty-
wu dlugotrwatego przecigzenia ciSnieniowego na
serce (ryc. 3). Trojwymiarowa echokardiografia
pozwala na dokiadng ocene frakcji wyrzutowej RV,
a takze jej budowy 1 czynno$ci, ale ta metoda obec-
nie nie jest powszechnie dostepna [27]. Ostatnio
wiele uwagi poSwieca sie alternatywnym wskazni-
kom czynno$ci RV. Wskaznik Tei jest parametrem
faczacym doplerowskie wskazniki czynno$ci skur-
czowej 1 rozkurczowej RV, ktory umozliwia ilo-
Sciowa ocene jej czynnosci [28]. Ta metoda wyma-
ga jednak wykonywania zlozonych obliczen
1 na ogo6! nie jest dostepna w codziennej praktyce
klinicznej. Ostatnio wykazano, ze przemieszczenie
sie plaszczyzny pierScienia zastawki tréjdzielne;j
w czasie skurczu (TAPSE, tricuspid annular plane
sytolic excursion), ktore stanowi wskaznik frakcji
wyrzutowej RV, jest waznym parametrem progno-
stycznym w PAH [29]. Pomiaru tego parametru
mozna dokonywac podczas standardowego badania
echokardiograficznego w prezentacji w trybie M lub
W prezentacji dwuwymiarowej, a wiec jest on ogol-
nie dostepny. Uwzgledniajac powszechna dostep-
no$¢ echokardiografii w prezentacji w trybie M oraz
dwuwymiarowego badania echokardiograficznego,
TAPSE moze okaza¢ sie najbardziej uzytecznym
wskaznikiem czynno$ci RV, ktory jest dostepny
najwiekszej grupie lekarzy praktykow.

Rezonans magnetyczny serca

W ciagu ostatnich lat kilka waznych osiagniec¢
w zakresie techniki CMR istotnie przyczynilo sie
do rozwoju badan nad nadci$nieniem plucnym.
Zwlaszcza takie techniki, jak bramkowanie EKG
oraz eliminowanie wplywu ruchow serca spowodo-
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Rycina 3. Obrazy echokardiograficzne prawej komory
w tetniczym nadci$nieniu ptucnym (A). Znaczne powiek-
szenie prawego przedsionka (RA, right atrium) i prawej
komory (RV, right ventricle) z uci$nieciem lewej komo-
ry (LV, left ventricle); B. Widok w przekroju poprzecz-
nym ukazujgcy powiekszenie RV z ugieciem przegrody
miedzykomorowej, bedace przyczyna przybrania przez
LV ksztattu litery D

wanych czynno$cig oddechowg (respiratory suppres-
sion), doprowadzily do znacznego zmniejszenia ar-
tefaktow obrazowania i umozliwily obliczanie obje-
toSci wyrzutowej oraz dokonywanie pomiarow
struktury Scian 1 czynnos$ci RV. Trwajg aktywne
badania nad zastosowaniem CMR, ktore niewatpli-
wie zmienig sposob postrzegania i obrazowania RV
w nastepnej dekadzie. Obecnie jednak niewielka do-
stepno§¢ zarowno tej technologii, jak 1 niewystar-
czajaca liczba kardiologdw wyszkolonych w inter-
pretacji CMR ograniczaja mozliwo$ci powszechne-
go wykorzystywania tej bezpieczne] metody
obrazowania. Do innych probleméw naleza klaustro-
fobia wérod pacjentow [30] oraz obecno$¢ implan-
towanych urzadzen, ktore moga wykluczaé obrazo-
wanie za pomocg rezonansu magnetycznego. Pom-
py wykorzystywane do diugotrwalego podawania
lekow stosowanych w leczeniu PAH (np. epopro-

stenolu 1 treprostenilu) nie pozwalaja na wykony-
wanie rezonansu magnetycznego [31], ale mozna
stosowac je z przediuzonymi przewodami, dzieki
czemu w wyspecjalizowanych oSrodkach jest moz-
liwe wdrozenie tej metody. Takie dzialania powin-
ny by¢ jednak podejmowane tylko przez osoby z du-
zym do$wiadczeniem w leczeniu nadci$nienia ptuc-
nego i stosowaniu pomp infuzyjnych.

Poniewaz CMR umozliwia wizualizacje zarow-
no struktur serca, jak i przeplywu, jest szczegolnie
uzyteczny w ocenie w przypadkach podejrzewanej
lub rozpoznanej wrodzonej wady serca z podejrzeniem
PAH. Badano jednak rowniez inne zastosowania tej
metody. Ze wzgledu na problemy z obrazowaniem
wolnej Sciany RV w badaniu echokardiograficznym
wykorzystanie CMR do tego celu budzi duze zain-
teresowanie. Uzyskano sprzeczne dane na temat
warto$ci masy RV jako wskaznika predykcyjnego
mPAP, a w najwiekszej, najnowszej probie klinicz-
nej stwierdzono jedynie niezbyt silng korelacje mie-
dzy masa RV a mPAP [32]. Rezonans magnetyczny
serca umozliwia dobra wizualizacje ztozonej struk-
tury wsierdzia RV, a w polaczeniu z bramkowaniem
EKG mozna obliczaé frakcje wyrzutowa RV, odej-
mujac obhjeto$¢ koncowoskurczowa RV od objetos-
ci koncoworozkurczowej. Powtarzalnos¢ tych ob-
liczen miedzy badaniami byta jednak kwestionowa-
na, a uzyskana warto§¢ czesto jest znacznie wieksza
od zmierzonej [33]. Ta rozbiezno$¢ miedzy oblicze-
niami frakcji wyrzutowe;j i objetosci wyrzutowej RV
w stosunku do pomiaréw inwazyjnych czesto zale-
zy od roznicy miedzy laczna objetoScia wyrzutowa
a efektywna objetoScig wyrzutowa docierajaca do
krazenia ptucnego. W miare zwiekszania sie niedo-
mykalnoSci trojdzielnej nastepuje wzgledny wzrost
kurczliwos$ci RV, a wieksza cze$¢ objetosci wyrzu-
towej jest wyrzucana do prawego przedsionka. Jest
to sytuacja analogiczna do pracy lewej komory w wa-
runkach niedomykalno§ci mitralnej, w ktorych frak-
cja wyrzutowa lewej komory moze by¢ bardzo duza,
ale efektywna objeto§¢ wyrzutowa, czyli objeto$é
krwi przeplywajacej przez zastawke aortalng, jest
znacznie zmniejszona, poniewaz duza czeSc¢ objetosci
wyrzutowej stanowi wsteczny naplyw do lewego
przedsionka [34]. Nalezy wreszcie zauwazyc, ze po-
miary RV za pomocg CMR nie byly rutynowo wyko-
rzystywane jako punkty koncowe w probach klinicz-
nych ani badane jako wskazniki predykcyjne umie-
ralno§ci w PAH, a ponadto sg dostepne jedynie
ograniczone dane na temat wplywu farmakoterapii
na parametry mierzone w CMR [32, 35, 36].

Zainteresowanie budza rowniez inne wskazniki
umieralnoSci w PAH, ktére mozna oceniaé za po-
moca CMR, w tym rozszerzalno§¢ tetnicy plucnej,
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ktora, jak wykazano, pozwala przewidywac umieral-
no$¢ w tej chorobie [37]. Za pomocg CMR wykaza-
no wioknienie RV w zespole Eisenmengera, suge-
rujac, ze moze to byé wazny wskaznik przebudowy
1dysfunkcji RV w warunkach zwiekszonego ci$nie-
nia w tetnicy plucnej [38]. Podsumowujac, koszt
1ograniczona dostepno$¢ CMR, w polgczeniu z nie-
wystarczajacymi danymi, ktore pozwalatyby wyko-
rzystywac parametry mierzone w tym badaniu jako
punkty koncowe w probach klinicznych dotyczacych
PAH, powoduja, ze powyzsza metoda obrazowania
jest waznym narzedziem badawczym, ale nie moz-
na jeszcze zalecac jej rutynowego stosowania w dia-
gnostyce 1 leczeniu PAH. Dalszy rozwdj tej techni-
ki stwarza jednak nadzieje, ze w przyszloSci bedzie
ona uzyteczna w praktyce klinicznej i moze zmniej-
szy¢ liczbe badan inwazyjnych, ktore trzeba wyko-
nywac u pacjentow.

Cewnikowanie prawej polowy serca

Mimo postepu w zakresie technik obrazowania
cewnikowanie serca pozostaje metoda referencyjng
rozpoznawania nadci$nienia plucnego, oceny ciez-
koSci choroby oraz okreslania rokowania 1 odpowie-
dzi na leczenie. Utrzymywanie sie znaczenia tej
procedury wynika czeSciowo z mozliwoSci ocenia-
nia za jej pomoca czynno$ci RV. Bezpos$rednie po-
miary ciS$nienia i1 poSrednie pomiary przeplywu po-
woduja, ze cewnikowanie prawej polowy serca
umozliwia okreslanie wskaznikéw prognostycz-
nych, takich jak ci$nienie w prawym przedsionku,
pojemno$¢ minutowa oraz mPAP [1]. Nalezy
zwlaszcza podkreslic, ze wykazano bezpieczenstwo
tej metody. W rejestrze amerykanskich Narodo-
wych Instytutow Zdrowia (NIH, National Institutes
of Health) nie odnotowano zadnych zgonow [1],
a w ostatnio przeprowadzonym badaniu stwierdzo-
no, ze SmiertelnoS¢ zwigzana z tg procedurg diagno-
styczna wynosita 0,055% [39]. Cewnikowanie pra-
wej polowy serca umozliwia, po pierwsze, stwier-
dzenie obecno$ci lub braku nadci$nienia plucnego,
po drugie, moze pozwoli¢ na okre§lenie etiologii
nadci$nienia plucnego, a po trzecie, stwarza mozli-
wo$¢ oceny rokowania.

U zdrowych os6b mPAP zmienia sie jedynie
w niewielkim stopniu wraz z wiekiem 1 na pozio-
mie morza wynosi 9-19 mm Hg [40-42]. Zgodne
z definicja nadci$nienia ptucnego, ktora jest najcze-
Sciej wykorzystywana w praktyce klinicznej oraz
podczas wiaczania pacjentow do prob klinicznych, stan
ten mozna rozpoznac, jezeli mPAP wynosi powyzej
25 mm Hg w spoczynku lub ponad 30 mm Hg w czasie
wysiltku fizycznego [16]. Niektorzy klinicySci dziela
dalej nadci$nienie plucne na lagodne (niewielkie)

(mPAP 25-35 mm Hg), umiarkowane (mPAP 35—
-45 mm Hg) oraz ciezkie (mPAP > 45 mm Hg).
Ciezkie nadci$nienie piucne czeSciej obserwuje sie
u pacjentow z PAH oraz przewlekia chorobg zakrze-
powo-zatorowa niz w przypadku nadciSnienia pluc-
nego zwigzanego z choroba miazszu plucnego lub
zylnego nadci$nienia plucnego [43-45]. W badaniu
obejmujacym 8 pacjentow z idiopatycznym PAH
oraz 10 os6b w grupie kontrolnej mPAP u pacjen-
tow z PAH wynosito 50 = 10 mm Hg [46]. Chociaz
obserwuje sie to rzadziej, zdarzajg sie rOwniez pa-
cjenci z nadci$nieniem plucnym niezaliczanym do
klasy I wedlug klasyfikacji Swiatowej Organizacji
Zdrowia (tj. wtornym do sarkoidozy, przewlekiej ob-
turacyjnej choroby pluc, nieskurczowej niewydol-
noSci serca, hipowentylacji spowodowanej otyloscig
lub potaczenia tych stanow), u ktorych mPAP jest
wieksze niz 50 mm Hg. U 0s6b z podwyzszonym
ciSnieniem w tetnicy plucnej nalezy wiec zawsze
przeprowadzi¢ peing diagnostyke w kierunku przy-
czyn wtornego nadci$nienia plucnego, nawet jezeli
warto$¢ mPAP przekracza 50 mm Hg.

Jesli stwierdzono nadci$nienie piucne, nalezy
ocenic ci$nienie w zylach ptucnych, mierzac PCWP.
Tetnicze nadci$nienie piucne definiuje sie jako nad-
ci$nienie plucne z PCWP wynoszacym nie wiecej
niz 15 mm Hg [16, 25]. Ta definicja opiera sie na
prawidlowej warto§ci PCWP (i ci$nienia koficowo-
rozkurczowego w LV), wynoszacej mniej niz 8 mm
Hg, a takze obserwacji, ze 2 odchylenia standardo-
we powyzej prawidiowej wartoSci PCWP odpowia-
daja ciSnieniu wynoszacemu okoto 14 mm Hg [40].
U pacjentéw z czynnikami ryzyka nieskurczowe;j
dysfunkcji LV (zaburzenia oddychania podczas snu,
nadci$nienie tetnicze w krazeniu systemowym, oty-
toS¢, cukrzyca lub nietolerancja glukozy) nalezy
rozwazy¢, czy nie dochodzi do wzrostu warto$ci
PCWP po podaniu dozylnego bolusa ptynéw lub
w czasie wysitku fizycznego, wykonujac taka probe
prowokacyjng podczas cewnikowania prawej poto-
Wy serca, zwlaszcza jezeli u danego pacjenta PCWP
w spoczynku wynosi 8-15 mm Hg. Cho¢ opisywa-
no trudno$ci z pomiarem PCWP u pacjentow z PAH,
doswiadczonemu lekarzowi niemal zawsze udaje sie
uzyskac doktadne zamkniecie tetnicy plucnej cew-
nikiem. Trzeba wreszcie zauwazy¢, ze prawidiowe
PCWP nie wyklucza choroby zarostowej zyt ptuc-
nych (pulmonary veno-occlusive disease), ktora na
0go61 jest rozpoznaniem klinicznym, chyba ze moz-
liwa jest ocena histologiczna tkanki pobranej pod-
czas biopsji lub autopsji. Nalezy zmierzy¢ pojem-
no$¢ minutowa w celu okre§lenia oporu naczyn
plucnych. Wykazano, ze w nadci$nieniu plucnym
procedura Ficka oraz metoda termodylucji dobrze
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koreluja jako sposoby pomiaru pojemnos$ci minuto-
wej [47] w warunkach spoczynkowych. Zdarzajg sie
jednak przypadki skrajnie nasilonej niedomykalnos-
ci trojdzielnej, w ktorych pomiar metoda termo-
dylucji bedzie powodowal zawyzenie rzeczywistej
pojemnos$ci minutowej, 1 w takich sytuacjach pre-
feruje sie metode Ficka. Jezeli pojemno$¢ minuto-
wa jest zwiekszona, na przyklad w marskosci wa-
troby lub w niedokrwisto$ci, opor naczyn ptucnych
moze by¢ prawidlowy, natomiast ciSnienie w tetni-
cy plucnej jest zwiekszone z powodu wzrostu prze-
plywu. Ze wzgledu na to rozréznienie w rozpozna-
waniu PAH zwykle wykorzystuje sie warto$¢ pro-
gowa plucnego oporu naczyniowego wynoszaca
3j. Wooda [25].

Oprocz wykazania obecno$ci nadci$nienia pluc-
nego i réznicowania miedzy PAH a zylnym nadci$-
nieniem plucnym cewnikowanie prawej polowy serca
moze rowniez dostarczy¢ niezbednych informacji na
temat rokowania u pacjenta. W pierwotnym rejestrze
NIH z najgorszym przezyciem, zwykle ponizej
12 miesiecy, wigzaly sie: mPAP powyzej 55 mm Hg,
ciS$nienie w prawym przedsionku ponad 20 mm Hg
lub wskaznik rzutu serca ponizej 2,0 I/min/m? [1].
Wykazano rowniez, ze silnym wskaznikiem predyk-
cyjnym niekorzystnego rokowania jest wysycenie
tlenem krwi w tetnicy plucnej [48, 49]. Ci$nienie
w prawym przedsionku, wskaznik rzutu serca oraz
wysycenie tlenem krwi w tetnicy plucnej sg para-
metrami czynnoS$ci prawej polowy serca. Te dane
jednoznacznie dowodza, ze glownym czynnikiem
okre§lajacym rokowanie w tej chorobie jest odpo-
wiedz RV na obciazenie nastepcze. Nalezy podkre-
§li¢, ze w zaawansowanym PAH moze nawet doj$¢
do spadku mPAP, gdy niewydolna RV nie jest juz
w stanie wytwarzac¢ odpowiedniej objetoSci wyrzu-
towej dla podtrzymania mPAP. Gdy on nastapi, za-
wsze zmniejszaja sie rowniez wskaznik rzutu serca
1 wysycenie tlenem krwi w tetnicy plucnej. Te ob-
serwacje podkreslaja znaczenie oceny czynnosci RV,
a nie tylko pomiaru mPAP podczas cewnikowania
prawej polowy serca.

W trakcie cewnikowania prawej polowy serca
mozna rowniez uzyskac inne wazne informacje.
W przypadku podejrzenia wrodzonego przecieku
lewo-prawego cewnik wprowadzany do tetnicy ptuc-
nej umozliwia pomiary wysycenia krwi tlenem na
réznych poziomach, w celu okreSlenia miejsca sko-
kowego wzrostu tego parametru, zwigzanego
z obecno$cig przecieku.

Wreszcie, w ocenie pacjenta z podejrzeniem
PAH zasadnicze znaczenie ma analiza po podaniu
leku rozszerzajacego naczynia. Mozna w tym celu
stosowac podawany wziewnie tlenek azotu, a takze

dozylnie epoprostenol, adenozyne lub krotkodzia-
tajacych antagonistow wapnia [26]. Zasadniczo sa
preferowane wziewny tlenek azotu i dozylny epo-
prostenol, poniewaz charakteryzuja sie one krotkim
czasem poltrwania, istotnym w przypadku wysta-
pienia niepozadanej reakcji na lek. Adenozyna moze
wplywac na pojemno$¢ minutowa, utrudniajac w ten
sposob interpretacje odpowiedzi na lek. Obecnie
akceptowana definicjg dodatniej reakcji na lek roz-
szerzajacy naczynia jest spadek mPAP o co najmniej
10 mm Hg, do warto$ci mniejszej niz 40 mm Hg,
bez zmniejszenia pojemnos$ci minutowej [50]. Po-
niewaz u pacjentoéw, ktorzy spelniaja te kryteria
1 moga by¢ z powodzeniem leczeni antagonistami
wapnia, rokowanie jest znacznie lepsze niz w przy-
padku PAH niereagujacego na leki rozszerzajace
naczynia, dodatkowy element cewnikowania serca
w postaci oceny odpowiedzi na lek rozszerzajacy
naczynia jest uzasadniony we wszystkich przypad-
kach poczatkowej oceny PAH [50]. Nie ma obecnie
danych, ktore wskazywalyby na to, ze inne doust-
ne leki rozszerzajace naczynia sg gorsze od antago-
nistow wapnia u pacjentow z dodatnig reakcja na prob-
ne podanie leku naczyniorozkurczowego.

Leczenie ukierunkowane
na prawag komore

Glownym celem wiekszoSci obecnie dostep-
nych metod farmakoterapii nadci$nienia plucnego
jest uzyskanie korzystnych zmian w naczyniach
plucnych, ktore prowadza do zmniejszenia ich na-
piecia lub przebudowy. Prawa komora, ktorej bu-
dowa i czynno$¢ niewatpliwie wplywaja na przezy-
walno§¢, nie jest celem farmakoterapii. Mimo to
niektore leki stosowane rutynowo w leczeniu nad-
ci$nienia plucnego wplywaja rowniez na RV, a dzia-
tania te (przynajmniej czeSciowo) moga zapewniac
korzysci z leczenia. Warto podkresli¢, iz wykazano,
ze dozylne podawanie epoprostenolu poprawia funk-
cje RV [2, 51]. Rowniez bosentan, doustny antago-
nista receptora endoteliny, poprawia czynno$c skur-
czowa RV oraz czynno$¢ rozkurczowa LV u pacjen-
tow z PAH [3]. Wykazano tez, ze sildenafil,
inhibitor fosfodiesterazy typu 5, zmniejsza mase RV
1 zwieksza wskaznik rzutu serca u pacjentow
z PAH [52]. Obserwacje te potwierdza rowniez co-
raz wiecej danych z badan podstawowych [4, 53-55].
Ponadto antagoniSci wapnia poprawiajg wskaznik
rzutu serca u pacjentow, u ktorych obserwuje sie
diugotrwalg odpowiedz na te leki [50]. W zwigzku
z prawem Franka-Starlinga poprawe mozna rowniez
uzyskac, wywolujac po prostu diureze w warun-
kach znacznego przeciazenia objetoSciowego RV.
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W schylkowym stadium choroby moze wystepowaé
wysiek do worka osierdziowego, ktory wiaze sie
z niekorzystnym rokowaniem. Opisywano przypad-
ki duzej, hemodynamicznie istotnej iloSci plynu,
a drenaz tych wysiekow wiazal sie z duza Smiertel-
noscia. Jak wspomniano wczes$niej, prosta diureza
moze optymalizowac czynno§¢ RV 1 ograniczac ucis-
niecie LV bez narazania pacjenta na nadmierne ry-
zyko [56]. Wreszcie, wykazano, ze chirurgiczne le-
czenie niewydolnosci RV, w tym trombendarterek-
tomia plucna 1 transplantacja pluca, poprawia
czynno$§¢ serca i moze wyeliminowac niedomykal-
no$¢ trojdzielng [57-60].

Pewne zainteresowanie budzi stosowanie le-
kow inotropowych w celu poprawy czynno$ci RV
w zaawansowanym PAH. Uzyskano nieliczne dane
na temat stosowania tradycyjnych preparatow inotro-
powych, takich jak dobutamina i dopamina, w lecze-
niu zaawansowanej prawokomorowej niewydolnosci
serca [61-66]. Wykazano, ze doraznym efektem
dziatania dopaminy u osob z PAH jest zwiekszenie
pojemnos$ci minutowej, bez wzrostu plucnego opo-
ru naczyniowego [65]. Podobne wyniki uzyskano
w przypadku dobutaminy [62, 63], chociaz taczna
liczba pacjentow, u ktorych opisano wyniki stoso-
wania tych lekéw, wynosi zaledwie odpowiednio
111 28. O ile wiadomo, dotychczas nie publikowano
danych na temat diugotrwatego wlewu lekow inotro-
powych, chociaz z do§wiadczenia autor6w niniejszej
pracy wynika, ze dluzej trwajacy wlew dopaminy
moze by¢ przydatny jako leczenie pomostowe przed
transplantacjg serca u pacjentow z niewydolnoScia
prawokomorowa oporng na leczenie w przebiegu
PAH. Ostatnio na zwierzecych modelach niewydol-
nos$ci RV oceniano lewosimendan — lek uwrazliwia-
jacy komorki na wplyw jonow wapnia, ktory dziata
inotropowo. Wykazano, ze preparat ten spowodo-
wal wieksza poprawe sprzezenia miedzy RV a tet-
nica plucna niz dobutamina, polepszajac kurczliwo$é
prawej komory [61, 66]. Chociaz powyzsze dane sg
obiecujace, nalezy przeprowadzi¢ badania u ludzi,
zanim bedzie mozna zalecac stosowanie tego leku.

Dalsza ocena czynnos$ci prawej komory

Mimo znaczenia RV dla przezywalnoSci w PAH
obecnie nie ma zadnych wytycznych dotyczacych
czestoSci lub metody kontrolnych ocen po rozpo-
czeciu leczenia. U pacjentow, u ktérych obserwuje
sie umiarkowana lub dobra odpowiedZ na terapie,
zaleca sie coroczne cewnikowanie prawej polowy
serca w celu obiektywnego potwierdzenia tego wra-
zenia klinicznego oraz ustalenia, czy czynno$c¢ pra-
wej polowy serca mozna zoptymalizowaé poprzez

bardziej intensywne leczenie. Pacjenci stabo odpo-
wiadajacy na terapie moga wczesSniej wymagac po-
nownego cewnikowania prawej polowy serca, cze-
sto w polaczeniu z ocena echokardiograficzna. Do-
tychczas nie wykazano korelacji miedzy poprawa
W 6-minutowe] probie marszu a polepszeniem okre-
Slonych parametrow hemodynamicznych, a wiec ten
rodzaj proby wysitkowej nie powinien by¢ jedynym
sposobem czynno§ciowej oceny pacjentow leczo-
nych z powodu tetniczego nadci$nienia plucnego.

Kierunki na przyszlosc

Impedancja naczyn plucnych

Oprocz danych statycznych, ktore uzyskuje sie
podczas cewnikowania prawej polowy serca, przed-
miotem aktywnych badan sa rowniez pomiary wla-
Sciwosci pulsacyjnych ptucnego tozyska naczynio-
wego oraz zmiany tych parametrow w przebiegu
PAH. Nadci$nienie plucne wplywa zaréwno na
proksymalne, elastyczne odcinki tetnic plucnych,
jak 1 na dystalna, oporowg czesc¢ lozyska plucnego.
Na obciazenie nastepcze w krazeniu piucnym skia-
da sie opor w stosunku do stalej oraz pulsacyjnej
sktadowej przeplywu, ktory mozna przedstawic
W postaci spektrum wejSciowej impedancji tetnicy
plucnej. Oprocz standardowych parametrow hemo-
dynamicznych w stanie rownowagi funkcja ta
uwzglednia rowniez dane na temat wplywu odbicia
fali tetna i moze ulatwic zrozumienie wyznacznikOw
niewydolno$ci RV w przebiegu PAH. Oceniajac
impedancje naczyn plucnych u pacjentow z PAH,
wykazano, ze jest ona zwiekszona w spoczynku,
W porownaniu z grupa kontrolna, a stopien odbicia
fali byt wiekszy u 0sob z tetniczym nadciSnieniem
plucnym niz w grupie kontrolnej [46]. Wcze$niej-
sze badania w tej dziedzinie byly ograniczone ze
wzgledu na trudno$ci w pomiarach chwilowego cis§-
nienia i przeplywu za pomoca cewnikOw z umieszczo-
nym na koncu manometrem o duzej doktadnoSci
[46, 67]. Wspolczesny postep techniczny spowodo-
wal jednak, ze obecnie takie cewniki sg dostepne,
co zwiekszylo zainteresowanie ta dziedzing badan.
Ostatnio wykazano praktyczne mozliwo$ci dokony-
wania takich pomiar6w podczas rutynowego cew-
nikowania prawej polowy serca. Ponadto stwierdzo-
no, ze impedancja moze sie zmienia¢ po podaniu
standardowych lekéw stosowanych w terapii PAH
[68, 69]. Inni autorzy oceniali impedancje naczyn
plucnych w populacji pediatrycznej, stwierdzajac, ze
parametr ten pozwala przewidywac rokowanie
lepiej niz plucny opo6r naczyniowy [70]. Impedan-
cje, a takze podatno$c i opor badano za pomocg tech-
nologii rezonansu magnetycznego, wykazujac, ze te
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techniki moga pozwala¢ na réznicowanie odmien-
nych typéw nadci$nienia ptucnego [71]. Wreszcie,
ostatnio wykazano, ze jest mozliwa ocena impedan-
¢ji naczyn plucnych na podstawie parametrow echo-
kardiograficznych [68]. Mozna mieé nadzieje, ze
badania nad impedancja naczyn ptucnych dostarcza
waznych informacji na temat odpowiedzi RV na ob-
cigzenie w przebiegu nadci$nienia plucnego, a pa-
rametry te beda mie¢ wieksza wartoS¢ predykcyjna
pod wzgledem przewidywania rokowania i odpowie-
dzi na leczenie niz obecnie stosowane standardo-
we wskazniki.

Do innych dziedzin, ktore stwarzaja nadzieje na
lepsza ocene czynnoSci RV w przyszlo$ci, nalezg
analiza petli ciSnieniowo-objeto§ciowych oraz oce-
na RV za pomoca pozytonowej tomografii emisyj-
nej [72-74]. Krzywe zalezno$ci miedzy ciSnieniem
a objetos$cig od dawna wykorzystuje sie w ocenie
czynno$ci LV. Ostatnio badano je natomiast jako
wskaznik kurczliwos$ci RV, postugujac sie klasycz-
nymi pomiarami hemodynamicznymi in vivo oraz
oceng za pomocg CMR 1 wykazujac praktyczne moz-
liwoS$ci stosowania obu tych metod [72]. Moze to
okaza¢ sie waznym sposobem oceny czynnosci RV.
Na modelach zwierzecych wykazano, ze w dysfunk-
¢ji LV nastepuja zmiany wychwytu fluorodeoksyglu-
kozy znakowanej fluorem-18 [73]. Ostatnio przepro-
wadzono analogiczne badanie dotyczace RV u ludzi,
stwierdzajac, ze wychwyt fluorodeoksyglukozy zna-
kowane] fluorem-18 zwieksza sie proporcjonalnie do
wielkoSci obcigzenia RV, natomiast mozna go
zmniejszy¢, podajac epoprostenol [74].

Podsumowanie

Czynno$¢ RV jest waznym czynnikiem wply-
wajacym na umieralno$¢ w nadci$nieniu plucnym,
a prawdopodobnie rowniez waznym wyznacznikiem
objawow klinicznych ijakoSci zycia. Obecnie najlep-
szym sposobem oceny czynno$ci RV dostepnym
klinicystom jest polgczenie echokardiografii i cew-
nikowania prawej polowy serca. Dotychczas nie
ustalono, z jaka czestoScig nalezy ocenia¢ czynno$¢
RV, ale nie ulega watpliwoSci, ze nasilanie sie lub
utrzymywanie objawow podczas diugotrwatego le-
czenia powinny sklania¢ lekarzy do ponownej oce-
ny obejmujacej badanie echokardiograficzne i cew-
nikowanie prawej polowy serca. W najblizszej przy-
szlo§ci wazna role w ocenie RV zacznie
najprawdopodobniej odgrywa¢ CMR — gdy rozwdj
technologiczny tej metody zapewni wiekszg liczbe
badan dotyczaca tego zagadnienia. W bardziej odle-
glej przyszlo$ci waznymi narzedziami stuzacymi

ocenie RV moga stac sie analiza impedancji naczyn
plucnych, petli ciSnieniowo-objeto§ciowych oraz po-
zytonowa tomografia emisyjna.
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