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Rezumat

Hipertensiunea pulmonara (HTP) este o conditie fiziopatologica ce poate include multiple situatii
clinice si care poate complica majoritatea bolilor cardiovasculare (CV) si respiratorii. HTP se defineste
prin cresterea presiunii arteriale medii pulmonare(PAPm) >25 mmHg in repaus, evaluata prin cateterism
cardiac drept (CCD). HTP secundara bolilor parenhimului pulmonar si/sau hipoxie este clasificata de
catre Organizatia Mondiala a Sanatatii (OMS) ca HTP Grupul 3. Dezvoltarea HTP in bronhopatia
obstructiva cronica (BPOC) afecteaza negativ supravietuirea si capacitatea de effort, si este asociata cu un
risc crescut de exacerbari acute severe. HTP contribuie la dezvoltarea cordului pulmonar cronic.
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Summary. Pulmonary hypertension in chronic obstructive lung diseases

Pulmonary hypertension (PH) is a pathophysiological disorder that may involve multiple clinical
conditions and can complicate the majority of cardiovascular and respiratory diseases. PH is defined as an
increase in average pulmonary arterial pressure (PAPm) >25 mmHg at rest as assessed by right heart
catheterization (RHC). According to World Health Organization (WHO) PH due to chronic respiratory
disease and/or hypoxia is classified as 3 PH Group. The development of PH in chronic obstructive
pulmonary diseases (COPD) adversely affects survival and effort capacity, and it is associated with an
increased risk of severe acute exacerbations. PH contributes to the formation of the chronic pulmonary
heart in COPD.
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Pe3tome. JIérounasi runepTeH3us y NallieHTOB ¢ XPOHNYECKOH 00CTPYKTUBHOMH 00/1€3HBIO JIEr-
KHX

JI€rounas runeprensus (JII') sBisercst pU3monaToIormuaecKuM COCTOSTHUEM, KOTOPOE MOXKET B ce0st
BKIIIOYATh Pa3JIMYHbIC KIMHUYECKHE CUTYAIllMH M KOTOPOE MOXKET OBITh OCJIOKHEHHEM OOJIbINMHCTBA
CEPJIEYHO-COCYUCTRIX W PECIHUPATOPHBIX 3aboneBaHuit. JII' ompemenseTcs MOBBINICHHEM CPEIHErO
JaBJIeHus B JeroyHoil aprepun (PAPM) >25 MM pT. CT. B COCTOSIHMH TIOKOSI, KOTOPOE H3MEPSETCS TpU
MTOMOIIIA KaTeTepH3auu MpaBbix otaenoB cepama. CormacHo Bceemmpnoit Opranmzanuy 31paBOOX-
panenus (BO3), JII' Ha GoHE MaTosOruu AbIXaTeIbHOM CUCTEMbI OTHOCHTCS K 3-ei KIMHHUYECKOM IpyIIIe.
Pazeutne JII' npu xpoHmyeckoirt oOcTpyktuBHOW Oone3nu nérkux (XOBJI) HeraTuBHO BIHSET Ha
BBDKUBAEMOCTh M TEPEHOCUMOCTh (PH3MUYECKON HArpy3KH, a TaKKe acCOLMHPOBAHO ¢ OoJiee YaCTHIMH U
TSOKETBIME O0OCTPEHUSIME PECITUPATOPHBIX 3aboneBanuid. JII' cmocoOCTBYyeT pa3BUTHIO XPOHHYECKOTO
JIETOYHOT0 CepALa.

KiroueBblie ci1oBa: JIE€royHasl THIEPTEH3Ms, XpOHUUYECKast OOCTPyKTHBHAs 00Je3Hb JNETKHUX, B3pOC-
JIBIN

Introducere. HTP este o stare fiziopatologica sihemodinamica care poate progresa spre insuficienta
cardiaca dreaptd si poate fi gasitd in mai multe afectiuni ce asociaza dispnee si scadere a tolerantei la efort
fizic. Atat patologiile pulmonare obstructive, cat si cele restrictive reprezinta cauzele cele mai frecvente,
dar potential prevenibile ale HTP. Datele din literatura de specialitate cu privire la incidentaHTP la nivel
global sunt deficitare si contradictorii. in Marea Britanie se mentioneazi o prevalenti de 97 cazuri la un
milion, cu un raport femei: barbati de 1:8 [10]. Rata de mortalitate pe grupe de varsta in Statele Unite ale
Americii variaza intre 4.5-12.3 la 100.000 locuitori [10]. Nu sunt disponibile date epidemiologice
comparative cu privire la prevalenta diverselor grupuri de HTP, dar este evident faptul ca bolile cordului
stang (grupul 2) constituie cea mai frecventa cauza de HTP, desi formele severe sunt mai rare in acest caz
[9, 10]. In pofida faptului ci pacientiiinclusi in grupurile 2 si 3 alcatuiesc cea mai mare parte a practicii
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clinice, exista o discrepanta cu privire la existenta datelor demografice si a evolutiei clinice ale acestora,
sugerand astfel necesitatea unei metodologii cu privire la o baza de date [10].

Dupa estimarile OMSBPOC cauzeaza decesul a peste 2.75 milioane de persoane anual, iar in plan
mondial BPOC reprezenta in 1990 a sasea cauza de deces, in prezent este a patra, iar in 2020 va deveni
estimativ a treia cauzi de mortalitate din lume [13]. Tn Republica Moldova nanul 2012 au fost
Tnregistrate 154.2 cazuri de BPOC la 10.000 populatie adulta [13].

TInpofidafaptuluici la momentul actual sunt putine studii de specialitate care au analizat incidenta
HTP la pacientii cu BPOC, in diferite studii micirata pacientilor cu HTP secundarda BPOCse constata intre
10% si 30% 1n functie de gravitatea bolii, sexul si varsta pacientilor investigati.

Fiziopatogenie si Morfopatologie. Atat noxele profesionale, poluarea mediului ambiant, cat si
tabagismul, virsta, factorii regionali si mai putin sexul si rasa condifioneaza aparitia si expresivitatea
simptoamelor BPOC [13]. Din punct de vedere hemodinamic, HTP asociata bolilor si/sau hipoxiei pul-
monare este clasificatd ca HTP pre-capilara care se caracterizeaza printr-o presiune capilard blocata
(PCB) <15 mm Hg.Aspectulmorfologic al leziunilorvasculare la pacientii cu BPOC coreleaza cu severi-
tatea HTP [5].

Cauza principala a HTP in BPOC este hipoxemie, care duce la vasoconstrictie cu insaracirea patului
vascular pulmonar.In regiunile slab aerate initial reflector se micsoreaza fluxul de sange, iar in continuare
in vasele afectate are loc remodelarea patologca.Modificarile acestea duc la cresterea rezistentei vasculare
pulmonare (RVP) [6].

Mecanismele patogenetice includ aparitia disfunctiei endoteliale din cauza vasoconstrictiei hipoXxice,
distensiei vasculare mecanice in cadrul emfizemului care duce la dezechilibru intre vasoconstrictie si
vasodilatatie, unui dezechilibru procoagulant, efectul final fiind aparitia proliferarii celulare, leziunii
vasculare si infiltratelor inflamatorii [15]. Disfunctii endoteliale sunt datorate unei scaderi a substantelor
biologic active cu proprietdti vasodilatatoare si antiproliferative, cum ar fi oxidul nitric (NO),
prostaciclina (PGl,), peptidului intestinal vasoactiv; dar si hiperexpresiei substantelor cu proprietati
vasoconstrictoare si proliferative — endotelina-1 (ET-1), tromboxan Ax(Tx A,) [6,15,19]. Simultan creste
sintetizarea angiopoetinei-1, care este un factor de crestere necesar pentru dezvoltarea vaselor pulmonare.
Nivelurile plasmatice ale angiopoetinei-1 coreleaza direct cu gravitatea patologiei [19] (Figura 1).
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Figura 1. Patofiziologia rezistentei vasculare pulmonare crescute in HTP (Pulmonary Medicine Volume 2012,
Article ID 203952).

Remodelarea vasculard la pacientii cu BPOC este observata in toate stadiile bolii si se caracterizeaza
prin proliferareaobstructiva a intimei si hipertrofia mediei (miocitele slab diferentiate) simultan cu o
depozitare excesiva a elastinei si colagenului [3,19] (Figura 2). Aceste modificari sunt prezente pre-
ponderent la nivelul arteriolelor distale (pre-capilare) [13]. De asemenea, se micsoreaza lumenul arteriolei
afectate.
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Figura 2.Remodelarea patologica in peretele arteriolelor in cadrul HTP.

La pacientii cu BPOC si HTP usoard, tabloul histopatologic preponderent este dominat de ingrosare
intimald a arterelor pulmonare care poate fi prezent chiar si la fumatori fara BPOC. La pacientii cu BPOC
si HTP severa este prezenta hipertrofia mediei [13]. Acest lucru sugereaza faptul cd existd si alte
mecanisme pe langd hipoxie, care de asemenea, joacd un rol important In patogeneza remodelarii
vasculare [15]. Tntr-un studiu s-a dovedit ci polimorfismul genetic al transportatorilor serotoinei, care
participa in hiperplazia musculaturii netede, a fost asociat cu severitatea HTP la pacientii cu BPOC [8]. In
rezultatul remodelarii vasculare, se dezvoltd cordul pulmonar cronic, care impreund cu modificarile
patologice Tn parenhimul pulmonar, induce hipoxemia cu Thcheierea cercului vicios.

Diagnostic. O distinctie clinica importanta intre acesti pacienti comparativ cu cei cu boli pulmonare
izolate este faptul cd dispneea de efort este “disproportionata” cu testele functionale ventilatorii si este
mai mult legata de o rezerva circulatorie limitata [14].

Simptomele HTP sunt legate, predominant, de disfunctia ventriculara dreapta (VD) si nu sunt specifice.
Simptomatologia este indusa de efortul fizic si este de tipul: dispnee, fatigabilitate, senzatia de slabiciune.
Prezenta HTP in BPOC a fost asociata cu o distanta redusa a testului de mers 6 minute [2].

Semnele si simptomele HTP pot fi dificil de identificat la pacientii cu tulburari respiratorii. In plus,
la pacientii cu boli pulmonare, edemele periferice nu reprezintd obligatoriu semn de insuficienta de VD,
ci pot fi datorate efectelor hipoxemiei sihipercapniei asupra sistemului renind-angiotensina-aldosteron
[10]. Tn plus, afectarea cordului stang, frecvent asociatd bolii pulmonare cronice, contribuie de asemenea
la dezvoltarea HTP [10]. De aceea, acesti pacienti ce prezintd simptome mai severe decat se estimeaza pe
baza probelor functionale respiratorii, necesita evaluare suplimentara, si anume ecocardiografie (Eco-CG)
pentru detectarea afectarii ventriculului stang (VS) sau existenta HTP[10].

Algoritmul de diagnostic debuteazi cu suspiciunea de HTP si pe semne compatibile cu HTP. in ca-
diograma (ECG), radiografia toracica, testele functionale pulmonare si tomografia computerizata (TC) de
inalta rezolutie sunt necesare pentru a identifica pacientii incadrabili in grupul 2 sau 3 (Figura 3). Daca
diagnosticul de afectare a cordului stdng sau de afectarea parenhimului pulmonar nu este confirmat, se
recomanda efectuarea unei scintigrafii pulmonare de ventilatie/perfuzie (V/Q) pentru diagnosticul
diferential dintre hipertensiune pulmonara cronica tromboembolica (HTPCT) si hipertensiune pulmonara
arteriala (HTPA) [10].

Electrocardiograma. Electrocardiograma poate orienta spre o HTPposibila, insd un traseu ECG nor-
mal nu exclude diagnosticul. Un ECG anormal deseori este intalnit in formele severe de HTP. Anor-
malitdtile ECG includ unda P pulmonard, devierea axiald dreaptd, hipertrofie de VD, bloc de ramura
dreapta si prelungirea QT [10].
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Figura 3. Algoritmul de diagnostic (Reprinted from Journal of the American College of Cardiology, 62(25_S),
Hoeper MM, Bogaard HJ, Condliffe R, et al)

Ecocardiografia transtoracici cu Doppler. ECO-CG ar trebui intotdeauna realizata in cazul oricarei
suspiciuni de HTP si este utila in confirmarea HTP 1n cazurile in care modificarile ECG sugereaza acest
lucru [10].Eco-CGeste pe departe de cea mai bund metodad pentru diagnosticul neinvaziv al HTP care
permite estimarea presiunii in artera pulmonard (PAP) din masurarea velocitatii maxime pe valva
tricuspida. Eco-CG este un instrument bun de screening. Estimarea PAP prin Eco-CG este posibila doar la
44% dintre pacienti (hiperinflatia exclude vizualizarea optima a inimii), iar 52% din estimari de presiune
s-au dovedit a fi inexacte (diferenta de >10 mmHg comparativ cu presiunea masurata in timpul CCD)
[7].EvaluareadisfunctieiVDprin Eco-CG Doppler poatefi maiveridicain HTP severa [10]. Indicatiile
pentru efectuarea Eco-CG la pacientii cu BPOC reprezinta suspiciunea clinicd de HTP importanta si
evaluarea existentei afectarii concomitente de VS [10]. Pacientii cu semne clinice sau Eco-CG de HTP
severa sau disfunctie severa de VD ar trebui transferati catre un centru de referinta pentru HTP [10].

Testele sanguine. Un alt test adjuvant este nivelul plasmatic de peptida natriuretica tip B (BNP), care
este ridicata in HTP, dar nu si in bolile pulmonare izolate [3]. Eliberarea BNP se datoreaza intinderii
peretilor atriilor si poate avea o sensibilitate buna pentru identificarea HTP la pacientii cu BPOC. Cu toate
acestea, valorile de BNP sunt destul de variabile, lipseste sensibilitatea in HTP moderata si, de asemenea,
poate fi confundata cu orice patologie ale inimii stangi [3,10].

Testele functionale pulmonare §i gazele arteriale. Cu toate cd spirometria nu este utila pentru
predictia HTP, eaeste obligatorie pentru diagnosticul de BPOC. BPOC reprezintd o cauzd de HTP hipo-
xica care duce la cresterea volumului rezidual si scaderea capacititii de difuziune pulmonara pentru mo-
noxidul de carbon (DLCO). La pacientii cu BPOC analiza gazelor arteriale indica valori scazute ale PaO2
cu o valoare normala sau crescutd a PaCO2 [10]. O scadere a volumelor pulmonare, impreuna cu scaderea
DLCO, poate indica o boala interstitiala. Severitatea unui emfizem si a unei boli interstitiale se poate
aprecia pe baza examinarii CT de rezolutie inalta [10].

Radiografia toracicd. O radiografie toracica poate contribui la diagnosticul diferential al HTP prin
semne sugestive de afectare a parenchimului pulmonar sau semne de congestic venoasd pulmonara,
secundari afectirii cordului stang [10]. Tn ansamblu, gradul HTP in cazul unui pacient nu se coreleazi cu
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existenta anomaliilor radiologice [10]. La fel ca si pentru ECG, o radiografie toracica normald nu poate
exclude o HTP.

Scintigrafie pulmonara de ventilatie si perfuzie.Scintigrafie pulmonara de V/Qalaturi de TC cu sub-
stantd de contrast si angiografia pulmonara poate fi utila la pacientii cu HTP severa in scopul excluderii
unui tromboembolism pulmonar cronic. Un rezultat normal sau putin probabil al scintigrafiei V/Q poate
exclude HTPCT [10]. Tn cazul HTP asociate cu BPOC vor fi prezente defecte de ventilatie, iar in cazul
HTPCT - defecte de perfuzie.

Tomografia computerizatd de inalta rezolutie. TC poate oferi detalii asupra anomaliilor vasculare, car-
diace, parenchimatoase si mediastinale. TC de inalta rezolutie ofera sectiuni detaliate asupra parenchimului
pulmonar si usureaza diagnosticul unei boli interstitiale pulmonare sau al unui emfizem [10].

Tn studiu Liu P. et al. au fost evaluate pacientii cu BPOC prin intermediul TC de inalti rezolutie. La
acesti pacienti a fost masurat diametrul trunchiului pulmonar si au fost analizate rapoartele diametrului
trunchiului pulmonar fatd de aorta descendenta si traheea. Aceste rapoarte au fost crescute inh grupul
pacientilor cu BPOC, de asemenea a fost observata si o tendintd spre marire ale acestora odata cu agra-
varea bolii [12].

Ventriculografie izotopica si RMN. Ventriculografia izotopica dreapta este o tehnica utilizata pentru
evaluarea functiei globale a VD. Studiile efectuate inca cu 20 de ani in urma au demonstrat o corelatie
semnificativa ntre fractia de ejectie a VD, masurata prin ventriculografie izotopica si PAP [10]. Cu toate
acestea, metoda nu permite diagnosticarea HTP, datoritd suprapunerii importante a acestei masurétori la
pacientii cu BPOC intr-o stare de boala stabild, comparativ cu subiectii normali [7]. Aceastd metoda este
costisitoare.

RMN-ul permite masurarea volumelor si a fluxului sanguin in torace. in prezent, RMN este, proba-
bil, cea mai buna metoda pentru masurarea fractiei de ejectie si masei ale VD [18].

Cateterismul cardiac drept. CCD este “standardul de aur” pentru diagnosticul HTP. Acesta permite
masurarea directd a presiunii in atriul drept, VD, artera pulmonara si estimarea presiunii de umplere ale
inimii stangi. CCD se efectueaza in general cu ajutorul unui cateter de tip Swan-Ganz. Este o procedura
invaziva, necesita spitalizare si include anumite riscuri. Nu exista studii de evidenta a valorii clinice ale
cateterismului cardiac la pacientii cu BPCO avansat. CCD trebuie luat in considerare atunci cand
diagnosticul raméne incert, in ciudainvestigatiilor non-invazive [10]. Indicatiile pentru efectuarea CCD la
pacientii cu boald pulmonard avansatd sunt: (i) diagnosticul corect sau excluderea HTP la candidatii
pentru interventii chirurgicale (transplant, reducerea volumului pulmonar), (ii) suspiciune de HTPA sau
HTPCT, (iii) episoade de insuficientda VD si (iv) rezultate neconcludente Eco-CG, cazuri cu suspiciune
inalta sipotentialeimplicatii terapeutice [10].

Polisomnografie. In mod similar, BPOC asociat cu sindrom de apnee in somn poate duce la HTP se-
vera.

Mai mult de 50% dintre pacienti cu BPOC sever prezintd HTP, desi deseori doar de o severitate
usoara. De aceea, semnele fizice obiectivecaracteristice unei HTP severe, cum ar fi o componenta pulmo-
nara puternica si un suflu pansistolic din cauza regurgitarii tricuspidiene sunt rareori observate la pacientii
cu BPOC, cu exceptia perioadelor de exacerbari severe ale bolii [4]. Cu toate acestea, severitatea BPOC
nu prezice severitatea HTP [3]. De aceea pacientii cu BPOC si HTP >35 mm Hg ar trebui evaluate in
privinta altor patologii concomitente, precum ar fi apnee obstructiva in somn sau asocierea insuficientei
cardiace stangi [4].

Diagnosticul de HTP in BPOC nu este usor si nu existd un test unic si simplu pentru a confirma sau
exclude HTP. Pana prezent nu se cunoaste dacd recunoasterea HTP in BPOC are un impact clinic in
tratamentul pacientilor cu BPOC [7]. Exceptia o prezintd cazurile in timpul evaludrii pre-operatorie a
pacientilor candidati pentru transplant pulmonar [7].

Tratament. In prezent nu exista tratament specific pentru HTP asociata bolilor pulmonare.

In cazul HTP asociate afectiunilor pulmonare, se recomandi tratamentul optim al bolii pulmonare de
baza, inclusiv oxigenoterapie pe termen lung la pacientii cu hipoxemie cronica [10]. S-a demonstrat totusi
ca oxigenoterapia pe termen lung reduce partial progresia HTP la pacientii cu BPOC [1, 9, 10, 15].
Oxigenoterapia la pacientii cu BPOC severi ar putea atenua progresia HTP, dar cu toate acestea, PAP rar
revine la valori normale, iar anomaliile vasculare pulmonare riman ireversibile [9]. Aceasta metoda de
tratament este recomandata pacientilor cu BPOC atunci cand presiunea partiala a oxigenului sanguin este
mai micd de 60 mm Hg sau saturatia oxigenului arterial este sub 91% [9].

Diureticele sunt frecvent utilizate pentru a micsora volumul intravascular la pacientii din grupul 3 al
HTP care au retentie de lichide secundara la insuficientd VD [11]. Cu toate ca nu exista studii randomi-
zate care sa sustind aceasta practica, experienta clinica empirica sugereaza ca se induce o ameliorare sim-
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ptomatica ca urmare a diurezei In insuficienta cardiaca dreaptd si decompensatd [9]. Pacientii care au
urmat diureticele trebuie monitorizati pentru dereglarile electrolitice si insuficienta pre-renala.

Tratamentul cu vasodilatatoare conventionale, cum ar fi blocantele canalelor de calciu (BCC), nu es-
te recomandat deoarece acestea pot afecta schimburile de gaze prin inhibitia vasoconstrictiei pulmonare
hipoxice si prin reducerea eficacitatii din cauza utilizariilor indelungate [10].

Utilizarea anticoagulantelor de rutina pentru pacientii cu HTP in BPOC nu este recomandata, decat
daca exista o indicatie alternativa specifica pacientului pentru anticoagulare [9].

Se considera ca pneumonia poate cauza pana la 7% din decese ale pacientilor cu HTP [11]. Din acest
motiv, vaccinarea impotriva gripei si pneumoniei pneumococice este recomandata Tn general pentru toate
grupele de pacienti cu HTP, inclusiv in HTP secundara bolilor parenhimului pulmonar si/sau hipoxiei[4].

Tn ultimul timp se discuti tratamentul cu statine, fiindca acestea prin efectele lor pleiotrope (antiin-
flamator, antioxidant, antitrombogenic si restabilirea functiei endoteliale) par a fi benefice In HTP cu
BPOC. Mai mult decét atat, statinele pot reduce sinteza de ET-1 [15].Intr-un studiu dulu-orb, paralel, ad-
ministrarea pravastatinei de 40 mg/zi timp de 6 luni la pacientii cu HTP (PSAP >35 mm Hg, estimat Eco-
CQ) asociata cu BPOC acontribuit la cresterea timpului de antrenament cu 52% si scadere a PSAP de la
47 £ 8 1a 40 £ 6 mm Hg. A existat, de asemenea, imbunatatire semnificativa a scorului de dispnee Borg
[15].

Experienta publicata in legatura cu medicamentele specifice in tratamentul HTPA este redusa sem-
nificativ §i, deocamdata, nu existd dovezi cum aceasta terapie amelioreaza simptomele sau Tmbunatateste
prognosticul pacientilor cu boli pulmonare cronice. Sildenafilul a ameliorat capacitatea de efort,
hemodinamica si schimburile gazoase la pacientii cu HTP si BPOC doar in cateva studii mici ne-
controlate, iar bosentanul nu a avut efecte pozitive [9, 10]. Impactul bosentanului asupra HTP asociate cu
BPOC a fost studiat in cel putin doua studii clinice, cu rezultate controversate. Tntr-un studiu randomizat,
nu numai ca bosentanul nu a imbunatatit capacitatea de efort, ci in mod contrar a condus la inrautatirea
oxigendrii si calitatatii vietii [16]. Intr-un alt studiu controlat, cu criterii de inscriere mai selective,
pacientii cu HTP severa (PAPm>37 mm Hg, diagnosticata prin CCD) care au beneficiat de administrarea
bosentanului, au avut imbunatatirea capacitatii de effort si hemodinamicii [17]. Alte studii privind efectul
bosentanului asupra HTP asociate cu boli pulmonare nu au reusit sa demonstreze imbunatatiri in schimbul
de gaze, hemodinamica sau simptome [9].

Pacientii la care se suspecteazd HTPA in plus fata de boala pulmonara pre-existentd (cu urmatoarele
caracteristici: modificari parenchimatoase pulmonare minore, simptomatologie neconcordantd cu modifica-
rile mecanice pulmonare si fenotip hemodinamic sugestiv de HTPA, de exemplu HTP ce asociaza RVP
crescuta si CO redus) pot fi tratati conform recomandarilor pentru HTPA, fara insd a omite potentialele
implicatiiale bolii pulmonare co-existente asupra simptomelor si a raspunsului la tratament [10].

Concluzii

1. Hipertensiunea pulmonara este o problema clinicd comuna cepoate contribui la dezvoltarea cor-
dului pulmonar cronic, care in randul sau prezinta una din verigele principale ale decompensarii pacien-
tului.

2. Ecocardiografia este recomandatd ca metoda screening la pacientii cu bronhopatia cronica
obstructivd pentru depistarea hipertensiunii pulmonare, deoarece aceasta agraveaza prognosticul bolii
subiacente.

3. Hipertensiunea pulmonara in bronhopatia cronica obstructiva afecteaza negativ supravietuirea si
capacitatea de efort si este asociatd cu un risc crescut de exacerbari acute severe.

4. Cateterismul cardiac drept la pacientii cu boala pulmonari avansata se indica pentru diagnosticul
corect sau excluderea hipertensiunii pulmonare la candidatii pentru interventii chirurgicale, n cazul
suspiciunii de hipertensiune pulmonara arteriala sau hipertensiunii pulmonare cronice tromboembolice si
episoadelor de insuficienta ventriculara dreapta.

5. Pacientii cu hipertensiune pulmonara si bronhopatie cronicd obstructivd asociaza hipoxemie, de
aceea necesitdoxigenoterapie pe termen lung, adaptata recomandarilor generale.

6. Tratamentul pentru boala pulmonara de baza trebuie optimizat, ceea ce necesitd cooperarea stran-
sa intre pulmonologi si cardiologi pentru a identifica cele mai bune optiuni de tratament.

7. Tratamentul cu blocantele canalelor de calciu nu este recomandat, deoarece acestea pot afecta
schimburile de gaze prin inhibitiavasoconstrictiei pulmonare hipoxice reflectorii.

8. Utilizarea substantelor aprobate pentru hipertensiunea pulmonara arteriala nu este recomandata
lapacientii cuhipertensiune pulmonara si bronhopatie cronica obstructiva.
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