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„Łagodny” ten diabeł? Nie taki straszny jak go malują?
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Zespół kardiologów z Wrocławia
pod kierownictwem — kiedyś — prof.
Krzysztofa Wrabeca, a obecnie prof. Je-
rzego Lewczuka na przełomie lat 80.
i 90. jako pierwszy w kraju zwrócił uwa-
gę polskich lekarzy na zupełnie wówczas
nieznaną u nas postać nadciśnienia płuc-
nego — przewlekłe zakrzepowo-zatoro-
we nadciśnienie płucne (CTEPH) [1, 2].

Po latach zdobywania doświadczenia w diagnozowaniu i le-
czeniu chirurgicznym tej ciężkiej choroby, co umożliwiło jej
skuteczną terapię także w Polsce, mamy dziś sygnał od tego
samego zespołu, by ostrożniej kwalifikować do endarterekto-
mii płucnej pacjentów z „łagodną” postacią CTEPH.

Autorzy opisują 3-letnią obserwację 10 pacjentów
z CTEPH leczonych zachowawczo, w tym przede wszystkim
przeciwzakrzepowo, pochodnymi dikumarolu, bez stosowa-
nia leków używanych w tętniczym nadciśnieniu płucnym.
Obserwację oparto na corocznej ocenie nieinwazyjnej (echo
+ ocena wydolności fizycznej i klasy czynnościowej). Grupę
badaną wyłoniono spośród większej populacji chorych
z CTEPH na podstawie niewielkich jedynie zaburzeń hemo-
dynamicznych we wstępnej ocenie bezpośredniej (cewni-
kowanie prawego serca: średnie ciśnienie w tętnicy płucnej
25–30 mm Hg, ale jednocześnie płucny opór naczyniowy
£ 300 dyn/s/cm–5. Wszyscy chorzy przeżyli 3 lata z istotną sta-
tystycznie poprawą echokardiograficznych wskaźników prze-
ciążenia prawej komory, poprawą klasy czynnościowej i nie-
istotnym statystycznie trendem zwiększenia liczby MET w te-
ście wysiłkowym. Autorzy wnioskują, że pacjenci z „łagodnym”
CTEPH powinni być przede wszystkim leczeni przeciwzakrze-
powo oraz systematycznie monitorowani, ponieważ mają szan-
se nie tylko na stabilizację, ale na istotną poprawę hemodyna-
miczną i zapewne również czynnościową, a tym samym unik-
nięcie konieczności i ryzyka poważnej operacji [3].

Nie mam zastrzeżeń do takiego postępowania, pod warun-
kiem jednak, że wspomniana systematyczna kontrola jest prowa-
dzona w doświadczonym ośrodku, który odpowiednio wcześnie
dostrzeże objawy ewentualnej progresji zmian naczyniowych,
nakazujące zmianę strategii postępowania na chirurgiczne.

Najciekawsza jest dla mnie sprawa mechanizmu obser-
wowanej poprawy pacjenta z „łagodnym” CTEPH. Autorzy
przypisują to działaniu leków przeciwzakrzepowych. Ale trud-
no przecież sadzić, że zmiany typowe dla CTEPH — stare,
zwłókniałe pozostałości po skrzeplinach — zareagują na an-
tykoagulację. Trudno też wytłumaczyć poprawę tym, że: „cią-
gła antykoagulacja może zmniejszyć liczbę i znaczenie kli-

niczne bezobjawowych nawrotów zatorowości płucnej, któ-
re mogą pogorszyć przebieg CTEPH” bądź zapobieganiem
zakrzepicy in situ. Szukamy przecież nie przyczyn stabiliza-
cji, ale przyczyn poprawy, którą obserwowano u chorych.
U osób z wyjściowo cięższą postacią CTEPH antykoagulacja
nie tylko nie prowadzi do poprawy, ale nawet nie zapobiega
pogarszaniu wskaźników hemodynamicznych. Trzeba więc
szukać innych jeszcze mechanizmów. Może obserwowano
naturalny proces rekanalizacji ostatniego „świeżego”, nakła-
dającego się na przewlekłe zmiany epizodu zatorowego, skrze-
plinami poddającymi się jeszcze procesom endogennej trom-
bolizy? Lub też dochodzi do swoistego korzystnego „remo-
delingu” wciąż drożnych naczyń płucnych prowadzącego do
zmniejszenia oporu płucnego? Może moglibyśmy się nauczyć
czegoś na modelu opartym na pulmonektomii, np. w raku
płuca? Przypominam, że nowe Narodowe Centrum Nauki
czeka na ciekawe projekty badań, by je finansować!

Niezależnie od tych wątpliwości praca jest interesująca,
mimo że jest oparta na niewielkiej liczbie pacjentów. Warto
jednak bardzo wyraźnie podkreślić, że diabeł może nie być
straszny, ale tylko wówczas, kiedy mimo obecności zmian
pozatorowych w tętnicach płucnych średnie ciśnienie w tęt-
nicy płucnej nie przekracza 30 mm Hg, a płucny opór naczy-
niowy 300 dyn/s/cm–5! Praca nie może być w żadnym stop-
niu przyczynkiem do podejmowania prób stosowania u pa-
cjentów z CTEPH i klasycznymi wskazaniami do endarterek-
tomii płucnej tylko leczenia zachowawczego, z nadzieją, że
się poprawią [4–6]. W odróżnieniu bowiem od grupy opero-
wanej śmiertelność chorych z CTEPH poddanych terapii za-
chowawczej jest zatrważająca.
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