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Wstęp


Po potwierdzeniu rozpoznania przewlekłego zakrzepowo-zatorowego nadciśnienia płucnego kolejnym krokiem jest określenie przez wielodyscyplinarny zespół ekspertów (w tym kardiochirurga doświadczonego w leczeniu CTEPH) czy możliwe jest wykonanie endarterektomii tętnic płucnych (PEA, ang. pulmonary endarterectomy) pozostającej leczeniem z wyboru.  Jeśli choroba jest nieoperacyjna z uwagi na dystalną lokalizację zmian, a także w przypadku nadciśnienia płucnego przetrwałego po PEA zaleca się leczenie farmakologiczne riociguatem, który poprawia wydolność fizyczną chorych, lecz w przeciwieństwie do PEA nie prowadzi do wyleczenia chorego.[1]  
Dyskusja


Doniesienia z ostatnich lat  wskazują że wyleczenie nadciśnienia płucnego rozumianego przez normalizację ciśnień w tętnicy płucnej u pacjentów nieoperacyjnych można osiągnąć metodą przezskórnej angioplastyki tetnic płucnych (BPA, ang. balloon pulmonary angioplasty). [2]


Zabieg PEA rozpoczyna się od oddzielenia przydanki od błony środkowej poprzez wytworzenie okrężnej płaszczyzny cięcia. Dyssekcja jest kontynuowana dystalnie do poziomu gałęzi segmentalnych i subsegmentalnych. Następnie materiał przez pociągnięcie jest wyciągany z tętnicy pozostawiając cienką ścianę naczynia zwykle pozbawioną zarówno warstwy wewnętrznej i środkowej.[3] 


Dwa dostępne opracowania oparte na badaniu histologicznym wskazują, że BPA polega na kompresji zorganizowanej skrzepliny przez rozprężony balon.[4,5] W części przypadków rozprężany balon znajduje się w kanałach częściowo zrekanalizowanej skrzepliny – wówczas poszerzane jest światło prawdziwe tętnicy. W innych przypadkach rozprężany balon znajduje się w błonie środkowej naczynia doprowadzając do jej dyssekcji – wypełnienie balonu powoduje przesunięcie skrzepliny na jedną stroną naczynia i wytworzenie światła rzekomego.


Obserwacje własne[6] wskazały, że podczas BPA zorganizowana skrzeplina ulega kompresji, poszerza się światło naczynia, bez poszerzenia średnicy naczynia przy czym podatność  poszczególnych składowych zorganizowanej skrzepliny na kompresję jest odmienna.
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