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TTêêttnniicczzee  nnaaddcciiœœnniieenniiee  pp³³uuccnnee
Definicja têtniczego nadciœnienia p³ucnego
Nadciœnienie p³ucne rozpoznaje siê po stwierdzeniu

w têtnicy p³ucnej wartoœci ciœnienia przewy¿szaj¹cych
wartoœci normalne. Opublikowane normy powsta³y
na podstawie cewnikowania serca w grupie m³odych
osób, bez dolegliwoœci ze strony uk³adu sercowo-naczy-
niowego ani uk³adu oddechowego. Za najwy¿sze ciœnie-
nie mieszcz¹ce siê w granicach normy, uznaje siê œred-
nie ciœnienie w têtnicy p³ucnej równe 19 mmHg [1].

O nadciœnieniu p³ucnym mówimy wówczas, kiedy
œrednie ciœnienie w têtnicy p³ucnej w badaniu hemodyna-
micznym w spoczynku przekracza 25 mmHg lub kiedy
wzrasta powy¿ej 30 mmHg podczas wysi³ku. Pierwsza kla-
syfikacja nadciœnienia p³ucnego, zatwierdzona przez Œwia-
tow¹ Organizacjê Zdrowia w 1973 roku, wprowadzi³a
podzia³ na pierwotne nadciœnienie p³ucne o nieznanej
etiologii i nadciœnienie p³ucne wtórne do znanych przyczyn.
W 1998 roku podczas Drugiego Œwiatowego Zjazdu
w Evian poœwiêconego nadciœnieniu p³ucnemu wprowa-
dzono now¹ klasyfikacjê, której celem by³o wyodrêbnienie
kategorii grupuj¹cych jednostki chorobowe o podobnej fi-
zjopatologii, symptomatologii i odpowiedzi na leczenie.
W efekcie powsta³a kategoria têtniczego nadciœnienia
p³ucnego (TNP), która skupia pierwotne nadciœnienie
p³ucne (formy sporadyczne i rodzinne), jak równie¿ nadci-
œnienie p³ucne wystêpuj¹ce w przebiegu chorób tkanki
³¹cznej (twardzina uk³adowa), we wrodzonych przecieko-
wych wadach serca, w chorobach w¹troby z nadciœnie-

niem wrotnym, w zaka¿eniu wirusem HIV oraz wtórnie ja-
ko efekt uboczny u¿ywania leków zmniejszaj¹cych ³aknie-
nie (fenfluraminy) oraz za¿ywania kokainy lub amfetaminy.

Elementy fizjopatologii

Procesy fizjopatologiczne inicjuj¹ce i powoduj¹ce pro-
gresjê TNP s¹ ró¿norodne. Istotne zmiany zachodz¹
w œcianach naczyñ p³ucnych, gdzie obserwuje siê prolifera-
cjê œródb³onka [2], rozrost fibroblastów i ich transformacjê
w miofibroblasty, proliferacjê miêœni g³adkich, pogrubienie
b³ony wewnêtrznej i œrodkowej têtnic p³ucnych [3] oraz
nadmiern¹ syntezê i odk³adanie siê kolagenu w œcianach
naczyñ [4]. W ten sposób dochodzi do przebudowy (remo-
dellingu) œcian têtnic. Ponadto nastêpuje obkurczenie têtni-
czek p³ucnych [5] oraz stwierdza siê zakrzepicê in situ
w œwietle drobnych naczyñ. Udowodniono równie¿, ¿e
zmniejsza siê produkcja czynników antyproliferacyjnych
i rozszerzaj¹cych naczynia krwionoœne, takich jak prostacy-
klina i tlenek azotu, podczas gdy wzrasta stê¿enie substan-
cji powoduj¹cych obkurczenie naczyñ i zwiêkszon¹ agre-
gacjê p³ytek (tromboksan i endotelina) [6, 7]. Przebudowa
œcian têtnic oraz zaburzenie równowagi pomiêdzy czynni-
kami obkurczaj¹cymi i rozszerzaj¹cymi naczynia powoduje
zwiêkszenie oporu w kr¹¿eniu p³ucnym, a nastêpnie nadci-
œnienie p³ucne i przeci¹¿enie ciœnieniowe prawej komory. 

Objawy i rokowanie

Klasycznym objawem TNP jest dusznoœæ wysi³kowa.
Jest ona spowodowana niemo¿noœci¹ zwiêkszenia po-
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jemnoœci minutowej serca przez przeci¹¿on¹ praw¹ ko-
morê podczas wysi³ku. Kolejne objawy pojawiaj¹ siê
w miarê jak rozwija siê prawokomorowa niewydolnoœæ
kr¹¿enia: dusznoœæ spoczynkowa, ból w klatce piersio-
wej, omdlenia (szczególnie podczas wysi³ku), wodobrzu-
sze, obrzêki koñczyn dolnych i wyniszczenie. 

Nieleczone TNP charakteryzuje siê wysok¹ œmiertel-
noœci¹, œrednie prze¿ycie od momentu rozpoznania nie
przekracza 3 lat [8]. 

Leczenie

Ostatnie dziesiêciolecie przynios³o prze³omowe zmiany
w leczeniu TNP. Oprócz konwencjonalnych leków, takich
jak diuretyki (stosowane w celu zmniejszenia dolegliwoœci
zwi¹zanych z prawokomorow¹ niewydolnoœci¹ serca), 
antagoniœci kana³ów wapniowych (diltiazem i nifedypina
stosowane jako leki rozszerzaj¹ce naczynia u chorych,
u których obserwuje siê natychmiastowe obni¿enie 
ciœnienia w têtnicy p³ucnej w odpowiedzi na tlenek azotu
podczas cewnikowania prawego serca) oraz leki prze-
ciwkrzepliwe, dysponujemy dzisiaj preparatami, które
zrewolucjonizowa³y leczenie TNP. 

Chronologicznie jako pierwsze zastosowano pro-
stacyklinê i jej analogi. Obecnie na rynku s¹ dostêpne
nastêpuj¹ce prostanoidy: epoprostenol, treprostinil
i iloprost. Ich korzystne dzia³anie polega na rozszerza-
niu naczyñ p³ucnych, hamowaniu agregacji p³ytek, jak
równie¿ zapobieganiu proliferacji miêœni g³adkich
w œcianach naczyñ. 

Kolejnym krokiem naprzód by³o odkrycie podwy¿-
szonego stê¿enia endoteliny-1 [9] w osoczu chorych
z TNP. Receptory endotelinowe A (ETA) i B (ETB) s¹ obec-
ne na miêœniach g³adkich têtnic p³ucnych, a pobudzenie
ETA powoduje silny skurcz naczyñ p³ucnych [10]. Zarów-
no bozentan (nieselektywny antagonista receptorów en-
dotelinowych), jak i sitaksentan (selektywny antagonista
receptora ETA) zwiêkszaj¹ wydolnoœæ wysi³kow¹ pacjen-
tów z TNP (mierzon¹ dystansem, jaki pacjent pokonuje
w ci¹gu 6 min marszu) oraz przed³u¿aj¹ czas do pogor-
szenia klinicznego [11, 12]. 

W leczeniu TNP znalaz³ równie¿ zastosowanie sylde-
nafil, który poprzez blokowanie fosfodiesterazy-5, odpo-
wiedzialnej za rozk³ad cGMP (drugiego przekaŸnika
w szlaku tlenku azotu) [13], zwiêksza relaksacjê miêœni
g³adkich œcian, a w konsekwencji powoduje silne rozsze-
rzenie naczyñ p³ucnych [14]. Badanie opublikowane
na pocz¹tku 2006 roku dowiod³o, ¿e syldenafil popra-
wia wydolnoœæ wysi³kow¹ i klasê niewydolnoœci serca
wed³ug WHO, ale nie ma jeszcze d³ugoterminowych da-
nych dotycz¹cych jego wp³ywu na œmiertelnoœæ u pa-
cjentów z TNP [15].

Pomimo znacznych postêpów w farmakologicznym
leczeniu TNP, œmiertelnoœæ w badaniach klinicznych na-
dal jest wysoka. Prostanoidy zwiêkszaj¹ prze¿ycie pacjen-

tów w porównaniu z prze¿yciem w historycznej serii Na-
tional Institute of Health (NIH) Registry [8]. Œmiertelnoœæ
pozostaje jednak nadal wysoka – po 3 latach leczenia
epoprostenolem umiera 37% do 51% chorych [16, 17]. 

Chorym, którzy nie odpowiadaj¹ na leczenie farma-
kologiczne i u których prawokomorowa niewydolnoœæ
serca pog³êbia siê, mo¿na zaproponowaæ leczenie za-
biegowe, takie jak wykonanie septostomii przedsionko-
wej lub przeszczepienie p³uc lub p³uc i serca.

SSeeppttoossttoommiiaa  pprrzzeeddssiioonnkkoowwaa
Septostomia przedsionkowa, czyli wytworzenie po³¹-

czenia pomiêdzy prawym i lewym przedsionkiem, ma
na celu stworzenie 

”
wentyla bezpieczeñstwa” i odbar-

czenie przeci¹¿onej prawej komory u pacjentów z TNP.

Niewydolnoœæ prawokomorowa

Funkcja prawej komory jest wa¿nym czynnikiem ro-
kowniczym w przebiegu TNP, a parametry, które œwiad-
cz¹ o dysfunkcji prawej komory, takie jak wysokie ciœnie-
nie w prawym przedsionku, niski indeks sercowy oraz ni-
ska saturacja mieszanej krwi ¿ylnej, s¹ wyk³adnikami z³e-
go rokowania [8, 18, 19]. 

W pocz¹tkowej fazie TNP œciana prawej komory ule-
ga pogrubieniu w odpowiedzi na zwiêkszone obci¹¿enie
nastêpcze (afterload) [20]. W zaawansowanym nadci-
œnieniu p³ucnym obserwuje siê równie¿ zwiêkszenie wy-
miarów jam prawego serca [21]. Obserwuje siê indywi-
dualne ró¿nice w rozwoju prawokomorowej niewydol-
noœci kr¹¿enia, pomimo porównywalnych wartoœci ci-
œnienia w têtnicy p³ucnej. Pewna grupa chorych ¿yje d³u-
¿ej, podczas gdy u innych szybciej rozwija siê niewydol-
noœæ prawokomorowa. Musz¹ wiêc istnieæ dodatkowe
mechanizmy, które w sytuacji porównywalnego przeci¹-
¿enia ciœnieniowego prawej komory przyczyniaj¹ siê
do progresji niewydolnoœci serca. Sugerowane dodatko-
we procesy sprawcze to: niedotlenienie miêœnia prawej
komory [22], zwiêkszona aktywnoœæ uk³adu wspó³czul-
nego [23], zmieniona ekspresja genów w miêœniu serca
[24] oraz przeci¹¿enie objêtoœciowe (jako konsekwencja
aktywacji uk³adu renina-angiotensyna-aldosteron [25]
oraz niedomykalnoœci zastawki trójdzielnej [26]). 

Leczenie TNP polega na podawaniu wspomnianych
powy¿ej leków oraz na leczeniu objawowym prawoko-
morowej niewydolnoœci kr¹¿enia za pomoc¹: diurety-
ków, digoksyny, dopaminy oraz dobutaminy [27]. 

Wskazania do septostomii przedsionkowej

Septostomia przedsionkowa jest interwencj¹, która
ma na celu odci¹¿enie prawej komory serca. W wiêkszo-
œci opisanych grup pacjentów najczêœciej jest ona stoso-
wana jako paliatywny zabieg przed³u¿aj¹cy czas prze¿y-
cia do wykonania przeszczepu p³uc (bridge to transplant)
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[28, 29]. Wed³ug aktualnych rekomendacji zabieg ten
stosuje siê w przypadku pacjentów z niewydolnoœci¹ kr¹-
¿enia w III lub IV klasie wed³ug NYHA, z nawracaj¹cymi
omdleniami oraz zaostrzeniami niewydolnoœci serca, po-
mimo maksymalnego leczenia farmakologicznego [30].
Okreœlenie „maksymalne leczenie farmakologiczne” ma
odmienne znaczenie w ró¿nych krajach, zale¿nie od do-
stêpnoœci leków stosowanych w leczeniu TNP. Tak wiêc
septostomia przedsionkowa mo¿e byæ pomostem do prze-
szczepu p³uc w sytuacji braku poprawy w trakcie optymal-
nej farmakoterapii, jak równie¿ zabiegiem oferowanym
wówczas, gdy takie leczenie nie jest dostêpne [30]. 

Patofizjologia i rys historyczny septostomii przedsionkowej

Prze¿ycie pacjentów z TNP w du¿ej mierze zale¿y
od stopnia niewydolnoœci prawej komory serca [8, 18,
19]. Zauwa¿ono, ¿e obecnoœæ przecieku prawo-lewego
w sercu mo¿e przynieœæ kliniczne korzyœci w tej grupie
chorych. Wniosek ten oparto na nastêpuj¹cych przes³an-
kach. Po pierwsze, badania na zwierzêtach dowiod³y, ¿e
ubytek miêdzyprzedsionkowy pozwala na zwiêkszenie
systemowego rzutu serca podczas wysi³ku i odci¹¿a pra-
w¹ komorê [31]. Po drugie, pacjenci z idiopatycznym
nadciœnieniem p³ucnym i dro¿nym otworem owalnym
(PFO) ¿yj¹ d³u¿ej ni¿ pacjenci, u których nie wystêpuje
przeciek wewn¹trzsercowy [32]. Po trzecie, pacjenci z ze-
spo³em Eisenmengera wykazuj¹ ni¿sz¹ œmiertelnoœæ ni¿
pacjenci z idiopatycznym TNP [33].

Pierwsz¹ septostomiê przedsionkow¹ (blade baloon
atrial septostomy – BBAS) u pacjenta z nadciœnieniem
p³ucnym przeprowadzili Rich i Lam w 1983 roku [34].
Kolejne serie zabiegów dowiod³y, ¿e septostomia przed-
sionkowa mo¿e byæ przeprowadzana u pacjentów z za-
awansowanym nadciœnieniem p³ucnym [35, 36] i pro-
wadzi do poprawy wskaŸników hemodynamicznych, jak
równie¿ ³agodzi objawy choroby. W Polsce pierwsze do-
niesienie o wykonaniu septostomii przedsionkowej u pa-
cjentów z TNP pochodzi z 2003 roku [37].

Technika septostomii przedsionkowej

W celu wytworzenia septostomii przedsionkowej mo¿-
na pos³u¿yæ siê dwoma ró¿nymi technikami. U oko³o 55%
opisywanych w literaturze pacjentów wykonano septo-
stomiê typu BBAS, u pozosta³ych wykonano septostomiê
przedsionkow¹ przez stopniowe poszerzanie balonowe
(graded balloon dilation atrial septostomy – BDAS) [28].
Wspó³czeœnie w populacji pacjentów z TNP nie wykonu-
je siê septostomii metod¹ BBAS ze wzglêdu na nieprze-
widywalnoœæ rozmiaru wytworzonego ubytku, co przy
wysokim gradiencie ciœnieñ pomiêdzy prawym i lewym
przedsionkiem grozi wyst¹pieniem niemo¿liwej do opa-
nowania hipoksemii.

Warunkiem kwalifikacji do septostomii przedsionko-
wej jest saturacja tlenem krwi têtniczej powy¿ej 90%

(przy oddychaniu powietrzem atmosferycznym) oraz 
zachowana prawid³owa funkcja lewej komory. Jeœli 
hematokryt krwi obwodowej wynosi poni¿ej 35%, nale¿y
przetoczyæ koncentrat krwinek czerwonych w celu za-
pewnienia w³aœciwego poziomu noœnika tlenowego
po zabiegu. Istnieje konsensus, ¿e zabiegi septostomii
przedsionkowej powinny byæ wykonywane przez zespó³
maj¹cy doœwiadczenie zarówno w zakresie kardiologii 
interwencyjnej, jak i w zakresie opieki nad chorymi z TNP.

Zabieg septostomii przedsionkowej powinien byæ po-
przedzony cewnikowaniem prawego i lewego serca oraz
têtnicy p³ucnej, wraz z ocen¹ ciœnieñ w jamach serca, war-
toœci oksymetrycznych i przep³ywów obliczonych metod¹
Ficka. Cewnik typu pig-tail nale¿y pozostawiæ w aorcie, tu¿
powy¿ej zastawki, dla lepszej orientacji anatomicznej
w czasie nak³ucia przegrody miêdzyprzedsionkowej. 
Nak³ucie przegrody miêdzyprzedsionkowej jest jednym
z najtrudniejszych momentów zabiegu ze wzglêdu na zmie-
nione warunki anatomiczne oraz bliskoœæ przegrody 
miêdzyprzedsionkowej i wolnej œciany lewego przedsionka.
Ig³ê Brockenbrougha znajduj¹c¹ siê w cewniku transsep-
talnym umieszcza siê w sposób typowy w ¿yle g³ównej 
górnej, a nastêpnie, wprowadzaj¹c j¹ do prawego przed-
sionka, nak³uwa przegrodê miêdzyprzedsionkow¹ w rejo-
nie fossa ovalis. Nak³ucie w czêœci miêœniowej przegrody
jest mniej korzystne ze wzglêdu na wiêksze nasilenie zja-
wiska elastic recoil obserwowane w trakcie i po zabiegu. 

Istotn¹ pomoc¹ dla operatora jest dodatkowe monito-
rowanie echokardiograficzne zabiegu. Z dostêpnych tech-
nik echokardiograficznych, zdaniem autora (MK), najwiêk-
sz¹ przydatnoœæ ma echokardiografia wewn¹trzsercowa
(ryc. 1.). Obrazowanie wewn¹trzsercowe g³owic¹ umiesz-
czon¹ w prawym przedsionku pozwala na dok³adne uwi-
docznienie przegrody miêdzyprzedsionkowej oraz przyle-
g³ych struktur serca w czasie nak³ucia i w póŸniejszym
okresie zabiegu. Jakoœæ obrazu jest zdecydowanie lepsza
ni¿ uzyskiwana w trakcie badania przez œcianê klatki pier-
siowej, a jednoczeœnie echokardiografia wewn¹trzserco-
wa pozwala unikn¹æ sedacji, koniecznej w razie u¿ywania
g³owicy przezprze³ykowej. G³owicê wewn¹trzsercow¹
mo¿na wprowadziæ do prawego przedsionka przez ¿y³ê
szyjn¹ wewnêtrzn¹ lub ¿y³ê udow¹ (przeciwleg³¹ do ¿y³y
u¿ywanej do wykonywania zabiegu septostomii). 

Po wprowadzeniu ig³y, a nastêpnie cewnika transsep-
talnego do lewego przedsionka pobiera siê krew
do oznaczenia saturacji oraz dokonuje siê bezpoœrednie-
go pomiaru ciœnienia w lewym przedsionku. Przez cewnik
transseptalny wprowadza siê lider Inoue do lewego
przedsionka lub standardowy lider, który nale¿y jednak
wprowadziæ g³êboko do jednej z ¿y³ p³ucnych. Predylata-
cjê wykonuje siê rozszerzaczem Inoue, a nastêpnie balo-
nami do angioplastyki o stopniowo (o 1 mm) zwiêkszanej
œrednicy, rozpoczynaj¹c od rozmiaru 4 mm (ryc. 2. i 3.).
Wykonuj¹c stopniowe rozszerzanie ubytku, d¹¿y siê
do uzyskania spadku saturacji krwi w aorcie o oko³o 10%
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w stosunku do wartoœci wyjœciowych w trakcie oddycha-
nia powietrzem atmosferycznym. Nale¿y równie¿ monito-
rowaæ ciœnienie póŸnorozkurczowe w lewej komorze, któ-
re nie powinno przekraczaæ 18 mmHg. Chocia¿ opisy-
wano pojedyncze septostomie z u¿yciem balonu o œred-
nicy 20 mm, to zazwyczaj spadek saturacji krwi têtniczej
ogranicza mo¿liwoœæ dalszego rozszerzania ubytku
na poziomie 10–12 mm, a w bardziej zaawansowanym
okresie choroby nawet na poziomie 6 mm (ryc. 4. i 5.).
Po zakoñczeniu procedury wykonuje siê ponownie bada-
nie hemodynamiczne prawego i lewego serca oraz obli-
cza wartoœæ przecieku przez septostomiê. Bezzw³ocznie
po zabiegu pacjenci powinni otrzymaæ tlen przez cewnik
donosowy i byæ monitorowani na oddziale intensywnej
terapii kardiologicznej przez co najmniej 48 godzin.

Powik³ania we wczesnym okresie po zabiegu
W opisanych grupach chorych œmiertelnoœæ zwi¹za-

na z zabiegiem jest stosunkowo wysoka i wynosi 5–16%.
Nie mo¿na jednak zapominaæ, ¿e zabieg ten wykonuje
siê u chorych w bardzo zaawansowanym stadium cho-
roby, którzy nie odpowiadaj¹ na dostêpne leczenie.
W okresie oko³ozabiegowym chorzy umieraj¹ najczê-
œciej z powodu zbyt g³êbokiej hipoksemii, spowodowa-
nej du¿ym przeciekiem prawo-lewym, jak równie¿ (choæ
zdecydowanie rzadziej) z powodu obrzêku p³uc. 

W Instytucie GruŸlicy i Chorób P³uc w serii obejmu-
j¹cej 17 zabiegów obserwowano 1 zgon w okresie oko-
³ozabiegowym (œmiertelnoœæ 6%) z powodu g³êbokiej
i nieodwracalnej hipoksemii [38]. U czêœci pacjentów
stopieñ desaturacji nasila³ siê w kolejnych dobach
po zabiegu, pomimo optymalnego dobrania wielkoœci
ubytku w czasie procedury. Nasze obserwacje sugeruj¹,
¿e mo¿e dochodziæ do dodatkowego skurczu têtniczek
p³ucnych i wzrostu naczyniowego oporu p³ucnego spo-
wodowanego nagle wystêpuj¹c¹ hipoksemi¹, zw³aszcza
w mieszanej krwi ¿ylnej. Przy niewydolnej prawej komo-
rze serca powoduje to wzrost ciœnienia w prawym przed-
sionku, nasila przeciek prawo-lewy przez septostomiê
oraz powoduje dalsze nasilenie hipoksemii, co urucha-
mia b³êdne ko³o chorobowe. W razie spadku saturacji
krwi têtniczej, pomimo stosowania tlenoterapii, ratunko-
we leczenie wziewnym analogiem prostacykliny – ilopro-
stem (Ventavis, Schering AG) – dawa³o dobry efekt. 

W literaturze wyodrêbniono czynniki rokownicze zwi¹-
zane ze zwiêkszon¹ œmiertelnoœci¹. Nale¿¹ do nich: œred-
nie ciœnienie w prawym przedsionku powy¿ej 20 mmHg,
indeks naczyniowego oporu p³ucnego powy¿ej 50 U/m2

oraz szanse na roczne prze¿ycie oceniane wed³ug równa-
nia prognostycznego NIH [8] poni¿ej 40% [39]. 

Bezpoœrednie i odlegle zmiany hemodynamiczne 
po septostomii przedsionkowej
W artykule przegl¹dowym podsumowuj¹cym wszyst-

kie opisane grupy chorych po septostomii przedsionko-

RRyycc..  22..  Obraz angiograficzny zabiegu septostomii przedsionkowej. Balon 8 mm
po³o¿ony na poziomie przegrody miêdzyprzedsionkowej. Widoczny ponadto 
lider Inoue w lewym przedsionku, cewnik pig-tail w aorcie wstêpuj¹cej oraz
echokardiograficzna g³owica wewn¹trzsercowa (AcuNav, Siemens) wprowadzona
z dostêpu przez lew¹ ¿y³ê udow¹
FFiigg..  22..  Angiographic image from atrial septostomy intervention. 8 mm balloon
located at the level of interatrial septum. Inoue guidewire in the right atrium,
pigtail catheter in the ascending aorta and intracardiac echocardiographic
probe (AcuNav, Siemens) in the right atrium, introduced through the left 
femoral vein

RRyycc..  11..  Obraz uzyskany metod¹ echokardiografii wewn¹trzsercowej (g³owica
AcuNav, Siemens). G³owica wprowadzona do prawego przedsionka (PP) przez
¿y³ê szyjn¹. Widoczna ig³a Brockenbrougha wprowadzona do lewego przed-
sionka (LP). Na drugim planie widoczna aorta zstêpuj¹ca (Ao) z echem cewni-
ka wewn¹trz. Widoczna równie¿ prawa têtnica p³ucna (PTP) w przekroju 
poprzecznym
FFiigg..  11..  Image acquired by the method of intracardiac echocardiography (probe
AcuNav, Siemens). Probe introduced into the right atrium (PP) through the 
right jugular vein. Visualisation of Brockenbrough needle in the left atrium
(LP). In the background visualisation of the descending aorta (Ao) with a cathe-
ter inside. Right pulmonary artery (PTP) shown in the short axis view
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wej Sanodoval i wsp. [28] wykazali, ¿e bezpoœrednie
zmiany hemodynamiczne rejestrowane po wykonaniu
zabiegu nie s¹ du¿e. Zwykle obserwuje siê niewielkie
obni¿enie œredniego ciœnienia w prawym przedsionku
(œrednio o 3 mmHg), wzrost ciœnienia w lewym przed-
sionku o tak¹ sam¹ wartoœæ oraz wzrost indeksu serco-
wego œrednio o 0,7 l/min/m2 [28]. Pomimo spadku sa-
turacji krwi têtniczej tlenem, wzrost przep³ywu systemo-
wego powoduje zwiêkszenie systemowego transportu
tlenu (tabela 1.) [28].

Zmiana ciœnienia w prawym przedsionku oraz wzrost
przep³ywu systemowego s¹ wprost proporcjonalne
do wielkoœci ciœnienia w prawym przedsionku przed zabie-
giem [28]. Najwiêksze korzystne zmiany hemodynamicz-
ne obserwuje siê, gdy ciœnienie w prawym przedsionku
przekracza 20 mmHg (tabela 1.), ale w³aœnie w tej grupie
zanotowano równie¿ najwy¿sz¹ œmiertelnoœæ. W grupie
chorych, których ciœnienie w prawym przedsionku jest ni¿-
sze ni¿ 10 mmHg, zmiany hemodynamiczne po septosto-
mii s¹ minimalne, a chorzy, których ciœnienie w prawym
przedsionku mieœci siê w granicach 10–20 mmHg, maj¹
zmiany o poœrednim nasileniu (tabela 1.) [28].
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RRyycc..  33..  Obraz balonu rozprê¿onego (strza³ki) na poziomie przegrody miêdzy-
przedsionkowej w echokardiografii wewn¹trzsercowej. PP – prawy przedsio-
nek, LP – lewy przedsionek, Ao – aorta zstêpuj¹ca 
FFiigg..  33..  Inflated balloon (arrows) at interatrial septum level (intracardiac echocar-
diography). PP – right atrium, LP – left atrium, Ao – ascending aorta

RRyycc..  44..  Przeciek prawo-lewy przez wytworzon¹ septostomiê – obraz echokar-
diografii wewn¹trzsercowej. PP – prawy przedsionek, LP – lewy przedsionek 
FFiigg..  44..  Right-left shunt through septostomy – intracardiac echocardiography. 
PP – right atrium, LP – left atrium

RRyycc..  55..  Obraz echokardiograficzny przez œcianê klatki piersiowej. Powiêkszone
prawa komora (PK) i prawy przedsionek (PP) oraz zapadniête jamy lewej
komory (LK) i lewego przedsionka (LP). Strza³kami zaznaczono przeciek przez
septostomiê 
FFiigg..  55..  Transthoracic echocardiography. Dilated right ventricle (PK) and right
atrium (PP) and collapsed left ventricle (LK) and left atrium (LP). Arrows indicate
leak through septostomy

TTaabbeellaa  11.. Bezpoœrednie zmiany hemodynamiczne po septostomii przedsionkowej w zale¿noœci od œredniego ciœnienia w prawym przedsionku przed zabiegiem,
na podstawie zbioru opisanych grup chorych [46]. PP – prawy przedsionek
TTaabbllee  11.. Haemodynamic changes directly after atrial septostomy, classified according to the mean pressure in the right atrium before the intervention. Data collected
from published series of patients [46]. PP – right atrium

ŒŒrreeddnniiee  cciiœœnniieenniiee  ZZmmiiaannaa  œœrreeddnniieeggoo  ZZmmiiaannaa  rrzzuuttuu  ZZmmiiaannaa  ssaattuurraaccjjii  kkrrwwii ZZmmiiaannaa  ww  ssyysstteemmoowwyymm  
ww  PPPP cciiœœnniieenniiaa  ww  PPPP  ((%%)) sseerrccaa  ((%%)) ttêêttnniicczzeejj  ttlleenneemm  ((%%)) ttrraannssppoorrcciiee  ttlleennuu  ((%%))

<10 mmHg –5,5±47 13±14 –4,4±4,3 8±13

10–20 mmHg –31±22 39±27 –14±7 19±22

>20 mmHg –32±20 69±49 –17±15 34±22
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Choæ septostomia przedsionkowa nie powoduje du-
¿ych zmian hemodynamicznych w spoczynku, badania
na zwierzêtach sugeruj¹, ¿e mo¿e ona odgrywaæ rolê
„wentyla bezpieczeñstwa” podczas wysi³ku [31]. Za po-
moc¹ badañ echokardiograficznych u pacjentów z nad-
ciœnieniem p³ucnym udowodniono, ¿e dekompresja pra-
wej komory oraz przeciek miedzyprzedsionkowy przez
otwór septostomii wzrastaj¹ podczas wysi³ku [40]. 

D³ugoterminowe efekty septostomii przedsionkowej
oceniane na grupie 15 pacjentów, obserwowanych przez
7 do 27 miesiêcy po interwencji, dowiod³y, ¿e nastêpuje
u nich dalsze obni¿enie ciœnienia w prawym przedsionku
oraz wzrost pojemnoœci minutowej serca [41]. 

Efekty odleg³e po septostomii przedsionkowej

Nie wszyscy pacjenci wykazuj¹ poprawê kliniczn¹
po septostomii przedsionkowej. Najlepiej rokuj¹ ci,
u których zaobserwowano najlepsz¹ bezpoœredni¹ od-
powiedŸ hemodynamiczn¹ (mierzon¹ wzrostem rzutu
serca i systemowego transportu tlenu).

Objawy prawokomorowej niewydolnoœci kr¹¿enia,
takie jak obrzêki oraz utraty przytomnoœci, ustêpuj¹
w krótkim czasie po wykonaniu septostomii przedsion-
kowej [28]. Poprawia siê równie¿ wydolnoœæ wysi³kowa
mierzona odleg³oœci¹, jak¹ pacjent pokonuje podczas
6-minutowego testu marszowego [42]. 

W artykule podsumowuj¹cym wszystkie opisane gru-
py pacjentów po septostomii przedsionkowej kliniczn¹
poprawê zaobserwowano u 94% pacjentów, podczas
gdy u pozosta³ych nie odnotowano ¿adnej zmiany [28].

Analiza wszystkich opisanych grup pacjentów wykazu-
je, ¿e spoœród tych, którzy prze¿yli zabieg, 15% zmar³o
podczas okresu obserwacji [28]. Mediana prze¿ycia wy-
nosi ok. 19,5 miesi¹ca [28]. Analiza krzywych Kaplana-
-Meiera dowodzi, ¿e krzywa prze¿ycia po septostomii jest
korzystniejsza w porównaniu z historyczn¹ grup¹ kontrol-
n¹ NIH [28, 40]. W innej grupie obejmuj¹cej 20 pacjen-
tów pediatrycznych w wieku od 3 miesiêcy do 17 lat ³¹cz-
na œmiertelnoœæ w okresie 2-letniej obserwacji wynios³a
10% [43]. Obserwowano równie¿ ok. 10% czêstoœæ za-
mkniêcia siê septostomii, co jest znanym problemem
zw³aszcza dla techniki BDAS. W 7 przypadkach implanto-
wano specjalnie zaprojektowan¹ zapinkê Amplatza z po-
zostawionym otworem. O skutecznym zastosowaniu fene-
strated devices donosili równie¿ inni autorzy [44, 45]. 

Prze¿ycie pacjentów znacznie zmniejsza siê po 3 la-
tach od zabiegu. Za póŸn¹ œmiertelnoœæ odpowiedzial-
ne jest postêpowanie zmian naczyniowych w p³ucach,
na co septostomia nie ma wp³ywu. 

Podsumowanie

TNP jest definiowane jako wzrost œredniego ciœnienia
w têtnicy p³ucnej w spoczynku powy¿ej 25 mmHg,
przy prawid³owym ciœnieniu zaklinowania kapilarów

p³ucnych, i obejmuje jednostki chorobowe o podobnej
fizjopatologii, symptomatologii i odpowiedzi na leczenie.

U pod³o¿a TNP le¿¹ morfologiczne zmiany w œcia-
nach naczyñ, powoduj¹ce wzrost oporu w kr¹¿eniu
p³ucnym, a w konsekwencji prawokomorow¹ niewydol-
noœæ kr¹¿enia. 

W ostatnim dziesiêcioleciu dokonano znacznego
postêpu w leczeniu TNP i dziœ mamy do dyspozycji swo-
iste leki, takie jak prostanoidy, leki z grupy antagonistów
receptorów endotelinowych i inhibitory fosfodiesterazy-
-5, które zwiêkszaj¹ tolerancjê wysi³kow¹ oraz czas ¿ycia
pacjentów. W przypadku nieskutecznoœci leczenia far-
makologicznego opcj¹ terapeutyczn¹ jest septostomia
przedsionkowa, która ma na celu umo¿liwienie prze¿y-
cia pacjenta do transplantacji p³uc. 

Septostomia przedsionkowa polega na wytworzeniu
otworu w przegrodzie miedzyprzedsionkowej. U pacjentów
z TNP ma ona na celu odbarczenie prawej komory dziêki
przeciekowi krwi z prawego do lewego przedsionka.

Septostomia przedsionkowa powoduje spadek œred-
niego ciœnienia w prawym przedsionku oraz wzrost rzutu
serca i systemowego transportu tlenu. Choæ spoczynko-
we zmiany hemodynamiczne po septostomii nie s¹ du-
¿e, korzyœci p³yn¹ce z obecnoœci otworu w przegrodzie
miedzyprzedsionkowej s¹ wyraŸne podczas wysi³ku, kie-
dy to zwiêkszony przeciek zapobiega przeci¹¿eniu pra-
wej komory i zwiêksza przep³yw systemowy. Równie¿
zwiêkszony systemowy transport tlenu przyczynia siê
do lepszej tolerancji wysi³ku.

Septostomia przedsionkowa u pacjentów z TNP cha-
rakteryzuje siê wysok¹ œmiertelnoœci¹ oko³ozabiegow¹.
U tych pacjentów, którzy prze¿yj¹ zabieg, odnotowuje siê
zmniejszenie objawów choroby oraz wyd³u¿one prze¿ycie
w porównaniu z historyczn¹ grup¹ kontroln¹. PóŸna
œmiertelnoœæ po zabiegu jest spowodowana postêpem
zmian naczyniowych w kr¹¿eniu p³ucnym.
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