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Wstęp

Zgodnie z wytycznymi Grupy Roboczej do spraw dia-
gnostyki i leczenia têtniczego nadciœnienia p³ucnego Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC), nadciœnie-
niem p³ucnym (PH – ang. pulmonary hypertension) okreœla 
siê stan, w którym œrednie ciœnienie w têtnicy p³ucnej 
(PAP – ang. pulmonary artery pressure) wynosi >25 mmHg 
w spoczynku lub >30 mmHg podczas wysi³ku fizycznego [1]. 
Aktualn¹ klasyfikacjê nadciœnienia p³ucnego przedstawia 
tabela I.

Tematem niniejszego opracowania jest diagnostyka 
nadciœnienia p³ucnego w kontekœcie kwalifikacji do zabie-
gów transplantacji serca, serca i p³uc lub p³uca. 

Rozpoznanie PH

Wraz z postêpem opieki medycznej w ostatnich dzie-
siêcioleciach obserwujemy coraz wiêksz¹ liczbê chorych 
z przewlek³¹ niewydolnoœci¹ serca (CHF). Pomimo rozwo-
ju mo¿liwoœci terapeutycznych CHF, w tym farmakoterapii, 
terapii resynchronizacyjnej oraz nowoczesnych technik kar-
diochirurgicznych, liczba chorych wymagaj¹cych kwalifika-
cji do transplantacji serca (OHT) nadal roœnie. Jednoczeœnie 
obserwuje siê coraz wiêksz¹ grupê chorych z podwy¿szo-
nymi wartoœciami ciœnieñ i oporów w ³o¿ysku naczynio-
wym p³uc, które to zjawiska s¹ uznanym czynnikiem ryzyka 
wczesnego niepowodzenia OHT [2, 3]. Problem nadciœnie-
nia p³ucnego, a zw³aszcza braku jego odwracalnoœci, zmusi³ 
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Streszczenie

Celem pracy jest okreœlenie definicji nadciœnienia p³ucnego 
dla potrzeb oceny i kwalifikacji chorych ze schy³kow¹ niewy-
dolnoœci¹ uk³adu kr¹¿enia kwalifikowanych do transplanta-
cji serca lub serca i p³uc. Rozpoznanie nadciœnienia p³ucnego 
u potencjalnego kandydata do transplantacji serca obliguje 
zespó³ lekarzy prowadz¹cych i kwalifikuj¹cych do okreœlenia 
stopnia jego odwracalnoœci, tj. reaktywnoœci ³o¿yska p³ucnego 
na stosowane wazodilatatory. Poszczególne protoko³y oceny 
odwracalnoœci nadciœnienia p³ucnego i stosowane w nich leki 
pozwalaj¹ nie tylko na ocenê stanu ³o¿yska naczyniowego, ale 
równie¿ na prognozowanie powodzenia transplantacji serca 
w zale¿noœci od uzyskanych wyników. Decyzja o kwalifikacji do 
transplantacji serca, serca i p³uc lub dyskwalifikacji pacjenta 
powinna byæ oparta na ocenie wielu czynników; nadciœnienie 
p³ucne z uwagi na znamienny wp³yw na wczesne wyniki opera-
cyjne powinno byæ poddane starannej diagnostyce i analizie.
S³owa kluczowe: nadciœnienie p³ucne, testy odwracalnoœci, 
transplantacja serca.

Abstract

The paper presents a definition of pulmonary hypertension in 
relation to potential heart transplant candidates. Diagnosis of 
pulmonary hypertension in a heart transplant candidate obli-
ges the transplant team to measure its reversibility, i.e. pulmo-
nary vasculature reaction to vasodilator injection. The proto-
cols and drugs applied in pulmonary hypertension reversibility 
measurement allow one not only to control the vasculatory 
status of pulmonary circulation but also to predict the early 
survival rate post heart transplantation. The decision to quali-
fy or disqualify the patient for heart or heart-lung transplan-
tation should be made after a thorough analysis of various 
risk factors, among which pulmonary hypertension should be 
precisely measured and analyzed.
Key words: pulmonary hypertension, reversibility tests, heart 
transplantation.
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zespo³y zajmuj¹ce siê przewlek³¹ niewydolnoœci¹ serca do 
wyboru dodatkowej drogi leczenia, tj. transplantacji serca 
i p³uc (HLT). Niestety, terapia taka jest dostêpna dla nie-
zwykle ograniczonej grupy chorych, a zabieg obarczony jest 
znacznie wiêkszym w stosunku do OHT ryzykiem wczesne-
go niepowodzenia.

Na podstawie wspomnianych ju¿ wczeœniej wytycznych, 
badanie hemodynamiczne uznaje siê za element diagno-
styki i oceny PH, bêd¹cy podstaw¹ rozpoczêcia leczenia 
i optymalnym narzêdziem weryfikuj¹cym jego skutecznoœæ 
oraz niezbêdnym elementem ewentualnej kwalifikacji do 
OHT vs HLT.

Obiektywne potwierdzenie rozpoznania PH wymaga wy-
konania cewnikowania prawego serca. Badanie to pozwala 
oceniæ nasilenie zaburzeñ hemodynamicznych i sprawdziæ 
reaktywnoœæ naczyñ kr¹¿enia p³ucnego. Oceniane s¹ nastê-
puj¹ce parametry: czêstoœæ akcji serca, ciœnienie w prawym 
przedsionku (RAP), ciœnienie zaklinowania we w³oœniczkach 
p³ucnych (PCWP – ang. pulmonary capillary wedge pressu-
re), pojemnoœæ minutowa serca (metod¹ termodilucji lub 
dok³adniejsz¹ metod¹ Ficka), ciœnienie systemowe krwi, 
naczyniowy opór p³ucny i systemowy, wysycenie tlenem 
krwi têtniczej i mieszanej krwi ¿ylnej.

Jak wczeœniej wspomniano, nadciœnienie p³ucne to stan, 
w którym œrednie ciœnienie w têtnicy p³ucnej (PAP) wynosi 
>25 mmHg w spoczynku lub >30 mmHg podczas wysi³ku 
fizycznego, ciœnienie zaklinowania we w³oœniczkach p³uc-

nych (PCWP) wynosi >15 mmHg, a naczyniowy opór p³ucny 
(PVR) wynosi >3 mmHg/l/min (jednostki Wooda).

Z kolei wg zaleceñ ekspertów Miêdzynarodowego Towa-
rzystwa Transplantacji Serca i P³uc (ISHLT) z roku 2006, doty-
cz¹cych zasad kwalifikowania pacjentów z przewlek³¹ niewy-
dolnoœci¹ serca do transplantacji, za czynniki ryzyka rozwoju 
wczesnej niewydolnoœci prawokomorowej przeszczepionego 
serca, a jednoczeœnie wczesnego niepowodzenia transplan-
tacji, uznawany jest naczyniowy opór p³ucny (PVR) >5 jed-
nostek Wooda, a tak¿e gradient transpulmonalny (TPG), wy-
liczany jako ró¿nica pomiêdzy œrednim ciœnieniem w têtnicy 
p³ucnej a ciœnieniem zaklinowania, przekraczaj¹cy 16 mmHg. 
Dodatkowym obci¹¿eniem jest skurczowe ciœnienie w têtni-
cy p³ucnej przekraczaj¹ce 60 mmHg, o ile wspó³istnieje z jed-
nym z czynników wymienionych wy¿ej [4, 5].

Podsumowuj¹c, rozpoznanie w badaniu hemodyna-
micznym nadciœnienia p³ucnego u potencjalnego kandyda-
ta do transplantacji serca obliguje lekarza prowadz¹cego 
do przeprowadzenia testów odwracalnoœci, gdy¿ nadciœnie-
nie p³ucne stanowi istotny czynnik ryzyka wczesnego nie-
powodzenia OHT.

Badanie odwracalności PH

Aby prawid³owo wykonaæ testy odwracalnoœci nadciœnie-
nia p³ucnego, zwane te¿ testami reaktywnoœci ³o¿yska p³uc-
nego, nale¿y pacjenta odpowiednio przygotowaæ. Przede 

Tab. I. Aktualna klasyfikacja nadciœnienia p³ucnego

Klasyfikacja kliniczna nadciœnienia p³ucnego

1) têtnicze nadciœnienie p³ucne (TPH) (ang. pulmonary arterial hypertension – PAH)
1.1) idiopatyczne (ang. idiopathic pulmonary hypertension – IPAH) 
1.2) rodzinne (ang. familial pulmonary hypertension – FPAH) 
1.3) zwi¹zane z (ang. associated pulmonary hypertension – APAH):

1.3.1) chorobami tkanki ³¹cznej 
1.3.2) wrodzonymi wadami serca z przeciekiem lewo-prawym 
1.3.3) nadciœnieniem wrotnym 
1.3.4) zaka¿eniem HIV 
1.3.5) zatruciem lekami i toksynami
1.3.6) innymi zaburzeniami (zaburzenia funkcji tarczycy, choroba spichrzania glikogenu [glikogenoza], choroba Gauchera, dziedziczne 

teleangiektazje krwotoczne, hemoglobinopatie, zaburzenia mieloproliferacyjne, splenektomia)
1.4) zwi¹zane z istotnym zajêciem naczyñ ¿ylnych lub w³oœniczek: 

1.4.1) choroba zarostowa naczyñ p³ucnych (ang. pulmonary veno-occlusive disease – PVOD)
1.4.2) hemangiomatoza p³ucna (ang. pulmonary capillary haemangiomatosis – PCH) 

1.5) przetrwa³e nadciœnienie p³ucne noworodków (ang. persistent pulmonary hypertension of the newborn – PPHN)

2) nadciœnienie p³ucne zwi¹zane z chorobami lewego serca (¿ylne nadciœnienie p³ucne) 
2.1) choroba lewego przedsionka lub lewej komory 
2.2) choroba zastawek lewego serca 

3) nadciœnienie p³ucne zwi¹zane z chorobami uk³adu oddechowego i/lub hipoksemi¹ 
3.1) przewlek³a obturacyjna choroba p³uc 
3.2) choroba œródmi¹¿szowa p³uc 
3.3) zaburzenia oddychania w czasie snu 
3.4) hipowentylacja pêcherzykowa 
3.5) d³ugotrwa³e przebywanie na du¿ych wysokoœciach 
3.6) nieprawid³owoœci rozwojowe 

4) nadciœnienie p³ucne w przebiegu przewlek³ej choroby zakrzepowo-zatorowej 
4.1) zmiany zakrzepowo-zatorowe w proksymalnych têtnicach p³ucnych 
4.2) zmiany zakrzepowo-zatorowe w dystalnych têtnicach p³ucnych 
4.3) nieskrzeplinowa zatorowoœæ p³ucna (tkank¹ nowotworow¹, paso¿ytami, cia³em obcym) 

5) ró¿ne 
sarkoidoza, histiocytoza X, limfangiomatoza, uciœniêcie naczyñ p³ucnych (adenopatia, guz, w³ókniej¹ce zapalenie œródpiersia)
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wszystkim pomiary powinny byæ wykonywane w okresie wy-
równania hemodynamicznego chorego, w trakcie optymal-
nego leczenia farmakologicznego ze skurczowym ciœnieniem 
systemowym >85 mmHg.

Po opisanym przygotowaniu pacjenta nale¿y wyko-
naæ wyjœciow¹ ocenê stanu hemodynamicznego, najlepiej 
w warunkach pracowni hemodynamicznej, a nastêpnie, 
w razie potwierdzenia rozpoznania nadciœnienia p³ucnego, 
rozpocz¹æ ostre próby odwracalnoœci z ci¹g³ym monitoro-
waniem (najlepiej inwazyjnym) ciœnienia systemowego.

Do dyspozycji kardiologa inwazyjnego pozostaje ca³y 
szereg wazodilatatorów stosowanych do oceny nadciœnie-
nia p³ucnego: nitroprusydek sodu (SNP), tlenek azotu (NO), 
prostaglandyna E1, prostacyklina, adenozyna, sildenafil, 
milrinon.

W Œl¹skim Centrum Chorób Serca w Zabrzu opracowa-
no protokó³ oceny odwracalnoœci nadciœnienia p³ucnego 
(tab. II) z u¿yciem w pierwszej kolejnoœci SNP, a w razie 
jego nieskutecznoœci w trybie odroczonym próbê z tlenem 
i NO. W razie nieskutecznoœci próby z NO równie¿ w trybie 
odroczonym wykonuje siê próbê z milrinonem. 

Próby odwracalnoœci w naszym oœrodku wykonywane 
s¹ ju¿ przy wartoœciach granicznych, jeszcze niespe³niaj¹-
cych kryteriów ESC i ISHLT, tj.: stwierdzeniu TPG >12 mmHg 
i/lub PVR >2,5 jednostek Wooda. Przyjêcie tak rygorystycz-
nych norm pozwala na wczesne wy³onienie grupy chorych 
podwy¿szonego i wysokiego ryzyka OHT, pozwalaj¹c jed-
noczeœnie na wczesne w³¹czenie intensywniejszej farma-
koterapii.

Wprowadzenie tego protoko³u do codziennej praktyki to 
element wspó³pracy kardiologa kwalifikuj¹cego, kardiologa 
inwazyjnego, anestezjologa, kardiochirurga i transplantolo-
ga. Jego nieustanne udoskonalanie i wzbogacanie o nowe 
substancje lecznicze (milrinon, sildenafil) pozwala na kwa-
lifikacjê czêœci pacjentów z odwracalnym nadciœnieniem 
p³ucnym do transplantacji serca, a grupê z nieodwracalnym 
PH do transplantacji serca i p³uc lub leczenia zachowawcze-
go w ramach nowych projektów badawczych.

Nitroprusydek sodu jest najstarszym i najpowszechniej 
stosowanym wazodilatatorem naczyñ p³ucnych. Od dawna 
znane s¹ wyniki badañ i rokowanie pacjentów z okreœlonym 
typem reakcji na ten lek (tab. III). Doœwiadczenia Œl¹skiego 
Centrum Chorób Serca (SCCS) z zastosowaniem nitroprusyd-
ku sodu oraz wartoœæ rokownicza uzyskanych wyników s¹ 
porównywalne z omawianymi w piœmiennictwie [6–8]. Pro-
tokó³ próby odwracalnoœci PH przedstawiono w tabeli IV.

Tab. II. Protokó³ oceny odwracalnoœci nadciœnienia p³ucnego opra-
cowany w Œl¹skim Centrum Chorób Serca w Zabrzu

Typ reakcji / wartoœæ parametrów Postêpowanie

TPG >12 mmHg i/lub PVR >2,5 j. Wooda próba z SNP

opornoœæ na SNP lub spadek RR próba z NO

brak reakcji na NO lub spadek RR po SNP próba z milrinonem

NO – tlenek azotu; RR – ciœnienie systemowe; PVR – naczyniowy opór p³ucny; SNP – nitropru-
sydek sodu; TPG – gradient transpulmonalny.

Tab. III. Typy reakcji nadciœnienia p³ucnego na SNP przed OHT 
a zgon w 90. dobie po OHT z powodu niewydolnoœci prawo- lub 
obukomorowej serca wg Costarda-Jackle’a

Grupa PVR SNP
PVR-

-SNP
SBP

Zgon w 90. dobie po 

OHT [%]

A <2,5 tak - - 7,1

B >2,5 tak <2,5 >85 3,8

C >2,5 tak <2,5 <85 27,5

D >2,5 tak >2,5 - 40,6

OHT – transplantacja serca; PVR – naczyniowy opór p³ucny; SBP – skurczowe ciœnienie 
systemowe; SNP – nitroprusydek sodu.

Tab. IV. Schemat próby z SNP

Dawka/etap Czas podawania [min]

0,25 μg/kg m.c./min 3–5

0,5 μg/kg m.c./min 3–5

1,0 μg/kg m.c./min 3–5

1,5 μg/kg m.c./min 3–5

2,0 μg/kg m.c./min 3–5

2,5 μg/kg m.c./min 3–5

3,0 μg/kg m.c./min 3–5

SNP – nitroprusydek sodu.
(UWAGA! SNP podajemy w pompie infuzyjnej, d¹¿¹c do obni¿enia naczyniowego oporu 
p³ucnego (PVR) i gradientu transpulmonalnego (TPG), nie obni¿aj¹c jednoczeœnie ciœnienia 
systemowego poni¿ej 85 mmHg wg podanego protoko³u. Po zakoñczeniu ka¿dego etapu 
wykonujemy pomiary hemodynamiczne: TPG i PVR. W trakcie badania niezbêdne jest ci¹g³e 
monitorowanie ciœnienia systemowego metod¹ krwaw¹.)

W przypadkach braku normalizacji TPG i/lub PVR 
w próbie z SNP lub nieprawid³owej reakcji (obni¿enie TPG 
i/lub PVR, ale wraz ze spadkiem skurczowego ciœnienia sys-
temowego poni¿ej 85 mmHg) wykonuje siê testy reaktyw-
noœci p³ucnego ³o¿yska naczyniowego z u¿yciem gazów: 
tlenu i tlenku azotu. Gazy te podawane s¹ w mieszaninie 
oddechowej. Po wstêpnej 10-minutowej inhalacji tlenu 
w dawce 6 l/min wykonywane s¹ pomiary hemodynamicz-
ne. Nastêpnie podaje siê tlen (6 l/min) z domieszk¹ 20 ppm 
tlenku azotu przez kolejne 10 minut i wykonywane s¹ po-
nowne pomiary hemodynamiczne.

W przypadku braku zadowalaj¹cej reakcji ³o¿yska 
p³ucnego na podawane wazodilatatory lub wyst¹pienia 
– towarzysz¹cych ich podawaniu – spadków ciœnienia sys-
temowego w SCCS wykonuje siê test z u¿yciem inhibitora 
fosfodiesterazy (PDE-I) typu 3. – milrinonem.

Milrinon, stosowany z powodzeniem m.in. w oœrodkach 
austriackich, podawany jest do¿ylnie w dawce 50 μg/kg 
m.c./min, a pomiary hemodynamiczne wykonywane s¹ na 
pocz¹tku badania, w 5. i 10. minucie podawania oraz piêæ 
minut po zakoñczeniu infuzji. Brak reakcji na podawany lek 
oznacza rozpoznanie utrwalonego nadciœnienia p³ucnego 
i obliguje do rozwa¿enia kwalifikacji do transplantacji serca 
i p³uc.

W przypadkach stwierdzenia odwracalnoœci nadciœnie-
nia p³ucnego u chorego ze wskazaniami do przeszczepu 
serca zabieg ten powinien zostaæ wykonany w mo¿liwie 
najkrótszym terminie. Chory w trakcie oczekiwania na za-
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bieg powinien byæ objêty intensywn¹ opiek¹ specjalistycz-
n¹ z uwzglêdnieniem pomiarów hemodynamicznych co 
3–6 miesiêcy.

Próba odwracalności PH z sildenafilem

Ostatnie doœwiadczenia oœrodków australijskich zachê-
caj¹ do wykonania dodatkowej oceny z innym PDE-I typu 5. 
– sildenafilem [9]. W przypadku tego leku zaproponowano 
dwa protoko³y badawcze, które zosta³y zastosowane rów-
nolegle. Próba ostra oparta jest na jednorazowej ocenie 
reaktywnoœci ³o¿yska p³ucnego na podanie podjêzykowo 
dawki 25 mg sildenafilu i na wykonaniu pomiarów hemo-
dynamicznych w czasie do 30 minut od zastosowania leku 
[10]. Drugi protokó³ oparty jest na za³o¿eniu, ¿e wprowa-
dzenie sildenafilu do schematu leczenia pacjenta z rozpo-
znanym PH po d³u¿szym okresie terapii (30–90 dni) mo¿e 
doprowadziæ do normalizacji ciœnieñ w kr¹¿eniu p³ucnym. 
Dawkowanie sildenafilu to 3 dawki po 12,5 mg do 50 mg 
ka¿da (maksymalna dawka dobowa to 200 mg przy jed-
noczesnym zapewnieniu stabilnoœci ³o¿yska systemowego 
– brak ortostatycznych spadków ciœnienia systemowego). 
Leczenie to mo¿e byæ bezpiecznie zastosowane po wycofa-
niu nitratów i korekcie dawek inhibitorów enzymu konwer-
tuj¹cego. Pomiary hemodynamiczne nale¿y wykonywaæ 
w okresach jednomiesiêcznych, a brak reaktywnoœci ³o¿y-
ska p³ucnego po 90-dniowej terapii mo¿e stanowiæ podsta-
wê do rozpoznania nieodwracalnego nadciœnienia p³ucne-
go. W przypadku uzyskania zadowalaj¹cej reakcji ³o¿yska 
p³ucnego, dawkowanie sildenafilu nale¿y utrzymaæ w jak 
najmniejszych skutecznych dawkach [11–17]. 

Aktualne wytyczne ISHLT

Zgodnie z aktualnymi zaleceniami ISHLT testy odwra-
calnoœci nadciœnienia p³ucnego zalecane s¹ u chorych z ciœ-
nieniem skurczowym w têtnicy p³ucnej ≥50 mmHg, TPG 
≥15 mmHg i/lub PVR ≥3 jednostek Wooda, o ile ciœnienie 
skurczowe w aorcie przekracza 85 mmHg. Je¿eli w trakcie 
próby nie uda siê obni¿yæ PVR <2,5 jednostek Wooda w ten 
sposób, aby ciœnienie skurczowe w aorcie nie obni¿y³o siê 
>85 mmHg, pacjent pozostaje w grupie wysokiego ryzyka 
wczesnej niewydolnoœci prawokomorowej przeszczepione-
go serca. U pacjentów takich zaleca siê jednak intensywn¹ 
terapiê diuretykami, lekami inotropowymi i wazodilatato-
rami pod kontrol¹ parametrów hemodynamicznych do 48 
godzin z uwagi na mo¿liwoœæ obni¿enia siê PVR w trakcie 
takiej obserwacji. Pomiary ciœnieñ i oporów p³ucnych po-
winny byæ powtarzane u chorych kwalifikowanych do OHT 
co najmniej co 12 miesiêcy u chorych bez nadciœnienia 
p³ucnego i co 3–6 miesiêcy u pacjentów z odwracalnym 
nadciœnieniem p³ucnym.
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