Sildenafil a srdecni selhani s plicni hypertenzi

U srde¢niho selhani Casto dochazi k disregulaci plicni vaskuldrni rezistence,
kterd je zprostfedkovana NO. Sildenafil, inhibitor fosfodiesterdzy 5, snizuje
plicni vaskularni rezistenci zvySenim intracelularni hladiny druhého posla NO,
cyklického GMP. Tato prace si kladla za cil, zda po podani sildenafilu (50 mg)
zlepsi toleranci zatéZze a hemodynamické parametry u pacientil s chronickym
srdecnim selhdnim s plicni hypertenzi.

U 13 pacientdt ve III. skupiné¢ funkéni klasifikace NYHA se provedlo
hemodynamické vySetteni, first-pass radionuklidovd ventrikulografie a
monitorace vymeény plynt v klidu, poté pii ergometrii. TotéZ pacienti
podstoupili 1 po podani 50mg sildenafilu. Sildenafil snizil tlak v a. pulmonalis,
systémovou a plicni vaskularni rezistenci v klidu 1 pifi zatézi. Dale zvysil
srdeni index v klidu 1 pfi zaté€zi bez ovlivnéni systémového tlaku, srde¢ni
frekvence nebo tlaku v zaklinéni. VO, max se zvysil a VE/VCO; slope se snizil.
Ejekéni frakce pravé komory se zvysSila jak v klidu, tak pfi zatézi, hodnota
ejekeni frakce leveé komory se neménila.

Vliv sildenafilu na hemodynamické ukazovatele a
vyménu plynu
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Zavér: Dle této studie inhibice fosfodiesterdazy 5 sildenafilem zlepSuje VO, max,
snizuje hodnoty VE/VCO,, a plisobi jako selektivni plicni vasodilatator v klidu 1
pii zatéZzi u pacientl s chronickym srde¢nim selhanim s plicni hypertenzi.
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