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Powiększona jama prawej komory – co się za tym kryje?

An enlargement of the right ventricle – what lies behind it?
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Streszczenie

Dysfunkcję skurczowo-rozkurczową prawej komory (PK) ob-
serwujemy w zawale mięśnia lewej komory (LK) skojarzonym  
z martwicą mięśnia PK, zatorze płucnym, ubytkach w prze-
grodzie międzyprzedsionkowej lub międzykomorowej, nie-
których wadach wrodzonych i nabytych. U podłoża dysfunkcji 
leży zwykle niedokrwienie lub martwica mięśnia PK. Wymie-
nione stany wywierają istotny wpływ na hemodynamikę PK, 
a w efekcie całego serca. Zator płucny prowadzi początkowo 
do gwałtownej rozstrzeni PK, następnie do szybkiego roz-
woju nadciśnienia płucnego (NP). W dobie leczenia zawałów 
pierwotną angioplastyką wieńcową częstość występowania 
ubytków w przegrodzie międzykomorowej (VSD) znacznie się 
zmniejszyła i wynosi ok. 0,2%. Okołozawałowe VSD w ok. 2/3 
przypadków dotyczą zawałów obejmujących ścianę przednią, 
jednak większe ryzyko zgonu wiąże się z zawałami na obsza-
rze ściany dolnej. Nowopowstałe VSD przebiega najczęściej  
z obrazem wstrząsu kardiogennego lub obrzęku płuc, które 
znacząco pogarszają śmiertelność zarówno wewnątrzszpi-
talną, jak i okołooperacyjną. Do diagnostyki okołozawałowe-
go VSD wielokrotnie wystarcza echokardiograficzne badanie 
przezklatkowe, w którym oprócz wielkości i kształtu ubytku 
można ocenić funkcję skurczową obu komór serca wraz z wiel-
kością niedomykalności zastawki mitralnej. Zaawansowanie 
stopnia dysfunkcji skurczowej PK istotnie wpływa na redukcję 
wielkości NP. Postępowaniem z wyboru w okołozawałowym 
VSD jest operacja kardiochirurgiczna polegająca na założeniu 
łaty na ubytek i sąsiadujące tkanki martwicze. W przypadku 
przeciwwskazań do zabiegu operacyjnego postępowaniem  
z wyboru jest zamknięcie ubytku drogą przezskórną. 
Słowa kluczowe: funkcja prawej komory, zatorowość płucna, 
ubytek w przegrodzie międzykomorowej.

Abstract

Systolic-diastolic dysfunction of the right ventricle (RV) can be 
observed in the left ventricular myocardial (LV) associated with 
necrosis of RV muscle, pulmonary embolism, atrial septal de-
fect or ventricular septal defect (VSD). Ischaemia or myocardial 
necrosis of the RV are usually underlying the dysfunction. Abo-
ve-mentined conditions are very important in the haemodyna-
mics of the RV, and ultimately the entire heart. Pulmonary em-
bolism initially leads to rapid dilatation of the RV, followed by 
the rapid development of pulmonary hypertension (PH). In the 
era of the treatment of coronary angioplasty, the incidence of 
VSD has been reduced considerably and is around 0.2%. Peri-
infarction VSD in about 2/3 of cases relates to attacks involving 
the anterior wall, but the greater risk of death is associated 
with infarcts in the inferior wall. A new VSD usually goes with 
the cardiogenic shock or pulmonary edema, which significan-
tly increase, both, hospital and perioperative mortality. In the 
diagnosis of peri-infarction VSD by transthoracic echocardio-
graphy  is often sufficient, in which in addition to assessing the 
size and shape of the defect, the contractile function of both 
ventricles with the volume of mitral regurgitation can be as-
sessed. The degree of the diastolic dysfunction RV significantly 
influences the reduction of the PH. Proceeding of choice in the 
peri-infarction VSD is cardiac surgery which involves setting 
patches on the septal defect and adjacent necrosis tissue. In 
the case of contraindications to the surgery, the proceeding of 
choice is to close the defect by a percutaneous intervention.
Key words: right ventricular function, pulmonary embolism, 
ventricular septal defect. 
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Wstęp

Prawa komora (PK) prezentuje skomplikowaną strukturę 
anatomiczną. Ocena jej budowy oraz funkcji jest niezbędna 
dla kardiologa do rozpoznania schorzenia i włączenia terapii. 
Rozstrzeni towarzyszą często zaburzenia kurczliwości wolnej 
ściany PK, co pogarsza funkcję skurczową i prowadzi do jej 
niewydolności. Dysfunkcja PK wynika najczęściej z patologii 
krążenia płucnego (przewlekłe nadciśnienie płucne, zator 
płucny – ZP) lub jest wtórna do chorób lewej komory (LK) (np. 
niedomykalność zastawki mitralnej, niektóre wady przecieko-
we). Do schorzeń zajmujących bezpośrednio mięsień PK nale-
żą zawał czy arytmogenna kardiomiopatia PK. Uznanym para-
metrem służącym do oceny funkcji skurczowej jest wskaźnik 
skurczowego ruchu bocznego pierścienia trójdzielnego (TAP-
SE) odzwierciedlający amplitudę ruchu bocznego pierścienia 
trójdzielnego, którego wartość wpływa na rokowanie odległe 
po zawale serca. Upośledzona funkcja skurczowa zaniża za-
wsze wielkość ciśnienia w tętnicy płucnej (TP), z czym spoty-
kamy się w kardiomiopatiach oraz zawałach PK [1–4].

Metodami diagnostycznymi stosowanymi z wyboru  
w ocenie PK są: rezonans magnetyczny, spiralna tomo-
grafia wielorzędowa, TTE oraz w wybranych przypadkach 
cewnikowanie prawostronne serca. Wybór metody zależy 
głównie od dostępności badania oraz oceny prawdopodo-
bieństwa uzyskania czytelnych obrazów. Echokardigrafia 
przezklatkowa jest często badaniem pierwszego rzutu, co 
wielokrotnie wystarcza do postawienia właściwego rozpo-
znania. Niektóre pomiary i wskaźniki echokardiograficzne 
są szczególnie pomocne w ocenie funkcji PK oraz w sza-
cowaniu wielkości ciśnienia płucnego. Przykłady takich 
parametrów w różnych schorzeniach mięśnia sercowego 
ilustruje tab. I.

W 30–50% zawałów ściany dolnej LK dochodzi do mar-
twicy mięśnia PK. Najczęściej za zawał o powyższej lokaliza-
cji odpowiada zamknięcie prawej tętnicy wieńcowej (RCA) 
w odcinku proksymalnym. Trzeba pamiętać, że zawały obej-
mujące ścianę dolną z jednoczesnym zajęciem mięsnia PK, 

częściej predysponują do poważnych powikłań hemodyna-
micznych i mechanicznych, np. wstrząsu kardiogennego, 
tamponady serca czy powstania okołozawałowego ubytku 
w przegrodzie międzykomorowej VSD [3–7].

W dobie leczenia zawałów pierwotną angioplastyką 
wieńcową częstość występowania VSD znacznie się zmniej-
szyła i wynosi ok. 0,2% [8–9]. Perforacja przegrody między-
komorowej (PMK) w ok. 2/3 przypadków związana jest  
z zawałami zlokalizowanymi na ścianie przedniej, jednak 
większe ryzyko zgonu dotyczy pacjentów z zawałami na ob-
szarze dolnym. Do pęknięcia przegrody dochodzi zazwyczaj 
w 1. lub 3.–5. dobie po zawale, kiedy tworzenie się martwi-
cy wraz z procesem wykształcania się krążenia obocznego 
nie są całkowicie zakończone. Przerwanie ciągłości PMK 
przebiega z obrazem ostrej niewydolności lewokomorowej 
(obrzęk płuc, wstrząs kardiogenny). 

Występowanie VSD obserwuje się częściej u starszych 
kobiet (> 70 lat), z pierwszym incydentem ostrego zespołu 
wieńcowego w życiu, wielonaczyniową postacią choroby 
wieńcowej. Chorzy, u których VSD przebiega ze wstrząsem 
kardiogennym, leczeni zachowawczo na podstawie rejestru 
SHOCK, obciążeni są blisko 100-procentową śmiertelnością 
w 30-dniowej obserwacji [9, 10], natomiast śmiertelność 
okołooperacyjna w tej grupie pacjentów jest również wyso-
ka i wynosi ok. 90% (badanie GUSTOI) [9–12]. Ryzyko wcze-
snej i rocznej śmiertelności wśród chorych operowanych bez 
wstrząsu kardiogennego wynosi ok. 50%. Badanie TTE ze 
100-procentową czułością pozwala ocenić wielkość perfora-
cji, charakter zmiany (prosta/złożona) oraz obliczyć gradient 
skurczowy przez ubytek. Istotnych informacji związanych  
z możliwościami leczenia metodami przezskórnymi dostar-
czają zarówno echokardiografia trójwymiarowa, jak i przez- 
przełykowa. Wymienione metody znajdują zastosowanie 
zwłaszcza w ocenie mnogich ubytków o złożonej strukturze, 
pozwalają prześledzić kształt kanału perforacji oraz prze-
strzenne usytuowanie do pozostałych struktur serca. 

Postępowaniem z wyboru w okołozawałowym VSD jest 
operacja kardiochirurgiczna polegająca na założeniu łaty 

Tab. I. Przykłady schorzeń serca związanych z powiększeniem PK w porównaniu z ważnymi parametrami echokardiograficznymi doty-
czącymi struktur „prawego serca”

Prędkość przepływu 

przez TP

(norma > 0,6 m/s)

Czas akceleracji

(norma > 80 ms)

Ciśnienie skurczowe 

w PK 

(norma < 45 mm Hg)

Zaburzenia kurczliwości PK

ostry zator płucny norma lub < 0,6 m/s

< 60 ms < 60 mm Hg segmenty środkowe  

i przypodstawne PK, z dobrą 

kurczliwością segm. koniusz-

kowych – objaw McConnella

objaw „60/60”*

obecne zazębienie śródskurczowe na ramieniu 

wstępującym

przewlekła zatorowość płucna norma norma/↓ ↑> 80 mm Hg mogą być obecne

zawał PK norma lub ↓ norma
norma lub ↑, ale 

umiarkowane

z reguły obecne (koniuszko-

we i środkowe)

VSD okołozawałowy ↑ > 1,2 m/s norma/↓
różne wartości, nawet 

> 100 mm Hg
mogą być obecne

kardiomiopatie norma norma/↓ norma lub ↑ mogą być obecne

* Objawy: „60/60” i McConnella cechuje 100% swoistości w diagnostyce ostrej postaci ZP.
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na ubytek i sąsiadujące tkanki martwicze. Pierwszą opera-
cję udanego zamknięcia VSD przeprowadził Cooley i wsp. 
w 1956 r. Obecność przeciwwskazań do leczenia kardiochi-
rurgicznego skłania do wybrania alternatywnej drogi, jaką 
jest przezskórne zamknięcie VSD. Kardiolog inwazyjny ma 
do wyboru kilka urządzeń do zamykania ubytków, m.in.: 
parasolki Rashkinda, okludery Clam shell czy okludery 
Amplatza. Wyniki odległe leczenia przezskórnego nie są 
jeszcze znane, dane literaturowe podają, że wczesna, 30-
dniowa śmiertelność wynosi ok. 28%. Najczęstszym powi-
kłaniem po zamknięciu ubytku jest obecność przecieków 
rezydualnych przez okluder lub wokół niego, co wynika z 
utrudnionej oceny granicy między tkanką zdrową a martwi-
czą podczas zakładania urządzenia. Brzegi mięśnia objęte 
okluderem ulegają z czasem dalszej martwicy, co stanowi 
potencjalne źródło nowego przecieku [13, 14]. 

Opis przypadków

Przypadek 1.

Pacjentka (lat 41) skierowana do Kliniki Kardiologii 
14.12.2005 r. z wywiadem narastającej od kilku dni duszno-
ści spoczynkowej, suchego kaszlu, uczucia kołatania serca, 
postępującego pogorszenia tolerancji wysiłku z osłabie-
niem. Sześć tygodni wcześniej pacjentka przebyła zakrze-
powe zapalenie żył kończyny dolnej lewej leczone heparyną 
z diosminą. W wywiadzie, ponadto, od kilku miesięcy bar-
dzo obfite miesiączki.

W badaniu przedmiotowym stwierdzono u chorej: tachy-
kardię > 120/min, tachypnöe > 20/min, RR: 120/70 mm Hg,  
niewielkie żylaki na kończynach dolnych, obrzęki, wole tar-
czycy, obustronny wytrzeszcz gałek ocznych. 

Obraz kliniczny sugerował z dużym prawdopodobień-
stwem zator tętnicy płucnej. Włączono leczenie heparyną 
i.v., wykonano komplet badań laboratoryjnych, zapisano 
elektrokardiogram spoczynkowy (EKG). 

W zapisie EKG zarejestrowano: 
1. Rytm serca zatokowy, miarowy o częstości 120/min.
2. Prawogram.
3. Załamki Q w odpr. III, załamki S w odpr. I (SI, QIII).
4. Uniesienia odcinka ST w odpr. III, aVF, V1–V2; do maks.  

1 mm w V2.
5. Załamki Q w V1–V2.
6. Płytko ujemne załamki T w odprowadzeniach: I, V5–V6.

W badaniach biochemicznych stwierdzono podwyższo-
ne poziomy przeciwciał: anty-TPO > 1000,0U/ml, anty-TG 
95,7 U/ml; TSH = 0,00; cholesterol całkowity 119 mg%. 

W morfologii cechy anemii mikrocytarnej z poziomami 
hemoglobiny (HgB) 9,6 g% i hematokrytu (Hct) 33%. 

Po kilkunastu godzinach obserwacji stan chorej uległ 
wyraźnemu pogorszeniu, zarejestrowano spadek RR < 85/60 
mm Hg, całość obrazu klinicznego przemawiała za ZP wy-
sokiego ryzyka. Kolejnym krokiem diagnostycznym było 
wykonanie TTE, która była badaniem z wyboru w Klinice 
Kardiologii. W TTE uwidoczniono cechy przeciążenia znacz-
nie powiększonej PK (ryc. 1. i 2.), uogólnioną hipokinezę jej 
wolnej ściany, poszerzenie PP z obecnością dużej niedomy-

Ryc. 1. Projekcja przymostkowa w osi długiej. Poszerzona jama prawej 
komory (50 mm) z cechami jej przeciążenia (wyraźny ucisk na LK)

Ryc. 2. Projekcja koniuszkowa czterojamowa. Poszerzona jama 
prawej komory z upośledzoną funkcją skurczową (TAPSE 11 mm). 
Obecna duża IT

kalności zastawki trójdzielnej (IT). W projekcji naczyniowej 
poprzecznej uwidoczniono poszerzony pień płucny do 31 mm 
oraz obu głównych gałęzi płucnych do 21 mm. W rozwidleniu 
pnia TP stwierdzono masywne skrzepliny obecne również  
w gałęziach tętnic płucnych, co spowodowało rozpoznanie 
„zatoru jeźdźca”. 

Analiza profilu wyrzutu przez zastawkę TP potwierdziła 
obecność nadciśnienia płucnego (NP). Zapis przedstawia ryc. 3.

Po konsultacji z zespołem kardiochirurgów podjęto de-
cyzję o leczeniu ZP metodą chirurgicznej embolektomii. Re-
komendacje Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 
z 2008 r. zalecają jako postępowanie pierwszego rzutu le-
czenie trombolityczne, dopiero w przypadku przeciwwska-
zań do trombolizy lub jej nieskuteczności należy rozważyć 
embolektomię. Obecna u naszej chorej niedokrwistość mi-
krocytarna, mogąca być jednym z objawów np. krwawie-
nia z przewodu pokarmowego, które jest bezwzględnym 
przeciwwskazaniem do trombolizy, wykluczyła leczenie far-
makologiczne, wskazując chirurgiczną embolektomię jako,  
w tym przypadku, postępowanie z wyboru.
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Zabieg ewakuacji skrzeplin z łożyska płucnego przepro-
wadzono w krążeniu pozaustrojowym w warunkach nor-
motermii 14.12.2005 r., bez powikłań. 

W 16. godzinie po operacji wykonano kontrolne badanie 
TTE, które pokazało istotne zmniejszenie wielkości jam PK do 
35 mm, ustąpienie cech przeciążenia PK, redukcję wartości 
PASP poniżej 40 mm Hg. Obserwowano normalizację wartości 
ciśnienia skurczowego krwi do wartości > 100 mm Hg. 

Przypadek 2. 

Chora (lat 72) z nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą typu 2,  
hiperlipidemią w wywiadzie, osteoporozą, przewlekłą obtu-
racyjną chorobą płuc, dwutygodniowym wywiadem dusz-
ności, osłabienia, zawrotów głowy, przyjęta do Kliniki Kar-
diologii 19.08.2009 r. z obrazem zawału serca z uniesieniem 
odcinka ST na obszarze ściany dolnej i PK. W rejestracji EKG 
przy przyjęciu: migotanie przedsionków z akcją komór od 
100 do 120/min, uniesienia odcinka ST w odprowadzeniach 
II, III, aVF do 3 mm z wytworzonymi już załamkami Q. Zapis 
EKG z odprowadzeń prawokomorowych (V2R–V6R) ujawnił 
uniesienia odcinka ST do 2 mm. W zapisie EKG obecne były 
również cechy przerostu LK.

Pacjentka w trybie pilnym miała wykonaną koronarogra-
fię, w której stwierdzono krytyczne zmiany trójnaczyniowe  
w zakresie tętnicy międzykomorowej przedniej (LAD), RCA 
oraz gałęzi marginalnej. Jednoczasowo wykonano zabieg an-
gioplastyki RCA z implantacją stentu Chopin 3,5 (22 mm), na-
stępnego dnia kolejny zabieg angioplastyki w zakresie LAD 
z implantacją stentu Genius Magic 4,0 (15 mm), uzyskując 
prawidłowy przepływ w naczyniach. 

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono następują-
ce nieprawidłowości od normy: leukocyty (WBC) – 10 500; 
erytrocyty (RBC) – 3 000 000; HgB – 9,3 g%, HcT – 28,0%;  
p. TnT – 2,8 ng/ml; CRP – 146 mg%; fibrynogen – 6,1 g/l;  

CKMB – 30 U/ml; cholesterol całkowity – 115 mg%;  
HDL – 29 mg%; LDL – 65 mg%; TG – 110 mg%; mocznik  
– 66 mg%; kreatynina – 1,1 mg%; ASPAT – 200 U/l; AlAT 
– 110 U/l; bilirubina – 8,5 mg%. W RTG klatki piersiowej 
stwierdzono ślad płynu w prawym kącie przeponowo-że-
browym z obrzękiem opłucnej w szczelinie skośnej prawej 
oraz wzmożony rysunek wnęk.

W 3. dobie zawału wystąpił obrzęk płuc z towarzyszącą 
zwyżką RR. Przy lewym brzegu mostka wysłuchano holosy-
stoliczny skurczowy szmer promieniujący do koniuszka ser-
ca. Głośność szmeru zwiększała się w ciągu następnych dni. 

W wykonanym badaniu TTE w 4. dobie hospitalizacji 
zarejestrowano:
1. Odcinkowe zaburzenia kurczliwości (hipoakineza) na 

obszarze dolno-bocznym z zajęciem tylnego fragmentu 
PMK; frakcja wyrzutowa LK (EF) wynosiła 47%. Powięk-
szona jama LK z wymiarem rozkurczowym do 59 mm.

2. Niedokrwienną niedomykalność mitralną w stopniu 
więcej niż umiarkowanym (> II st.).

3. W projekcji przymostkowej w osi krótkiej uwidocznio-
no złożone pęknięcie w przypodstawno-tylnej części 
PMK. Kształt perforacji wrzecionowaty, przebieg kanału 
spiralny. Średnica wrót VSD oznaczanych w kolejnych 
badaniach wynosiła od strony LK 15–26 mm, od strony 
PK – 7–10 mm.

4. Gradient maksymalny przez VSD oszacowano na  
70 mm Hg. 

5. Wartość wskaźnika Qp/Qs = 3,3.
6. Uwidoczniono powiększoną PK, z akinezą segmentów 

koniuszkowych i środkowych z upośledzoną funkcją 
skurczową; TAPSE –11 mm. Zarejestrowano umiarkowa-
ną niedomykalność zastawki trójdzielnej.

7. Wartości ciśnienia w PK w zależności od metody pomia-
ru wynosiły: 
- Wartość skurczowego RR wyniosła 120 mm Hg, gra-

dient maks. przez ubytek 70 mm Hg, obliczone skur-
czowe ciśnienie w prawej komorze (RVSP) 120 – 70 
= 50 mm Hg.

- Wartość RVSP możemy określić z wielkości gradien-
tu skurczowego trójdzielnego na podstawie warto-
ści maksymalnej prędkości (Vmax) fali zwrotnej IT  
w oparciu o wzór Bernoulliego: 4 × (Vmax)

2 + ciśnie-
nie w prawym przedsionku (w omawianym przy-
padku to 20 mm Hg). Ostatecznie po obliczeniach 
uzyskana wartość RVSP to 56 mm Hg.

Obrazy echokardiograficzne ilustrujące usytuowanie 
ubytku oraz wielkość gradientu skurczowego przedstawia-
ją ryc. 4A–B. i 5.

W kolejnych dobach początkowo obserwowano 
względną stabilizację stanu hemodynamicznego, w 3. ty-
godniu pobytu rozwinął się wstrząs kardiogenny z towa-
rzyszącym obustronnym zapaleniem płuc z niedodmą płu-
ca prawego oraz obrazem niewydolności wątroby (AspAT 
– 875 U/l; AlAT – 543 U/l; bilirubina – 8,5 mg%). Na stan 
kliniczny istotnie wpływały hipoproteinemia z hipoalbu-
minemią. Stan wydolności krążenia dodatkowo pogarsza-
ły wielokrotnie występujące incydenty migotania przed-

Ryc. 3. Projekcja w osi krótkiej przymostkowej (na poziomie pnia 
tętnicy płucnej). Spektrum przepływu przez TP. Wyraźne skrócenie 
czasu akceleracji (AcT < 60 ms), zredukowana prędkość przepływu  
Vmax = 0,6 m/s. Obecne zazębienie skurczowe na ramieniu wstę-
pującym przepływu płucnego charakterystyczne dla NP. Całość su-
geruje możliwość ostrej zatorowości płucnej
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sionków, które skutecznie przerywano dożylnym wlewem 
amiodaronu. 

W kolejnych rejestracjach TTE obserwowano niekorzyst-
ny remodeling LK z wytworzeniem tętniaka akinetycznego 
obejmującego segmenty przypodstawne i środkowe ściany 
dolnej i przegrody. W obrębie tętniaka uwidoczniono trzy 
ubytki (maks. ∅ 10 mm). Tętniak pozawałowy spowodował 
dwukrotne zwiększenie objętości końcoworozkurczowej LK 
z redukcją EF do wartości 36%. Poprawie uległa natomiast 
funkcja skurczowa PK (TAPSE – 19 mm; ruchomość pierście-
nia S – 15 cm/s).

Po konsultacji kardiochirurgicznej z uwagi na wstrząs 
kardiogenny oraz liczne choroby współistniejące ustalono 
wskazania do leczenia interwencyjnego za pomocą przez- 
skórnego zamknięcia VSD. W dniu 01.10.2009 r. po po-
rozumieniu z Instytutem Kardiologii w Warszawie (Anin) 
wykonano skuteczny zabieg zamknięcia ubytku za pomo-
cą okludera Amplatza (ASO) o wymiarze 13 mm (prof. dr 
hab. n. med. Marcin Demkow i dr hab. n. med. Zbigniew 
Chmielak). Po zabiegu chora była wydolna oddecho-
wo, z utrzymującymi się jeszcze cechami zapalenia płuc.  
W kontroli echokardiograficznej uwidoczniono prawidło-
wo umiejscowiony (na wysokości VSD) okluder Amplatza  
z nieistotnym hemodynamicznie przeciekiem przez oklu-
der i obok niego. Po powrocie do I Kliniki Kardiologii UM  
w Łodzi pacjentka wymagała dalszego intensywnego 
leczenia w warunkach sali „R”; z powodu pogorszenia 
parametrów gazometrycznych ponownie wymagała re-
spiratoterapii. W dniu 12.10.2009 r. nastąpiło wyraźne 
pogorszenie stanu klinicznego z obrazem małego rzutu 
serca. Pomimo zintensyfikowanego leczenia krańcowej 
postaci niewydolności serca nie uzyskano poprawy he-
modynamicznej, stwierdzono zgon pacjentki w mechani-
zmie rozkojarzenia elektromechanicznego w 2. dobie po 
zamknięciu VSD okluderem Amplatza.

Dyskusja

Stopień niedokrwienia oraz zaawansowania procesu 
dysfunkcji skurczowo-rozkurczowej PK są bardzo istot-
ne w ocenie hemodynamiki PK, a w efekcie całego serca. 

Ryc. 4B. Za pomocą doplera ciągłego zmierzono istotny gradient 
przez ubytek w fazie skurczu

Ryc. 4A. Projekcja przymostkowa w osi krótkiej. Obecny duży ubytek  
w dolnej części PMK z zarejestrowanym turbulentnym przepływem L-P

Ryc. 5. Projekcja przymostkowa w osi krótkiej. Obecny duży, zło-
żony ubytek w dolnej części PMK. Strzałka czerwona oznacza śred-
nicę wrót ubytku od strony LK (∅ 26 mm); strzałka żółta lokalizuje 
wrota od strony PK (∅ 10 mm)

Konsekwencją tych zaburzeń jest poszerzenie jamy PK ze 
wzrostem w niej ciśnienia. Postępujące przeciążenie ob-
jętościowe, które potęguje ucisk na PMK, pogarsza jej ru-
chomość. Prawidłowa kurczliwość PMK wpływa na utrzy-
manie właściwego ciśnienia oraz objętości wyrzutowej obu 
komór. Zawał PK jest niezależnym czynnikiem ryzyka po-
garszającym rokowanie u chorych z zawałem ściany dolnej. 
Śmiertelność w grupie z zawałem PK wynosi ok. 25–30%,  
w izolowanym zawale dolnym – tylko 6% [1–6]. 

Rozwój i tempo narastania NP w różnych schorzeniach 
jest odmienny. W ostrym ZP następuje szybko duża roz-
strzeń PK z następczym wzrostem RVSP do wartości ok.  
60 mm Hg (przypadek 1.). Dalszy wzrost obciążenia następ-
czego w krążeniu płucnym prowadzi do rozwoju przewlekłej 
postaci NP, gdzie wartości ciśnień osiągają często wartości 
> 80 mm Hg. Umiarkowanie podwyższone lub prawidłowe 
wartości RVSP spotykamy w zawałach PK lub w kardiomio-
patiach [14, 15]. 

Rozpatrując przyczyny i rodzaje mechanicznych powi-
kłań zawału serca stwierdzamy, że zawały ściany dolnej 
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skojarzone z zajęciem mięśnia PK powikłane okołozawa-
łowym VSD kwalifikują pacjentów do grupy najwyższe-
go ryzyka zgonu. Wstrząs kardiogenny, pojawiający się  
w różnym czasie od początku objawów zawału serca jest 
czynnikiem niekorzystnie determinującym przebieg VSD, 
wpływając na efekty leczenia zabiegowego. W przypad-
ku naszej pacjentki obecna początkowo umiarkowane-
go stopnia dysfunkcja skurczowa LK zapewniała przez 
pewien czas ochronę przed rozwojem wstrząsu. Bardzo 
istotnym elementem echokardiograficznym było zajęcie 
martwicą fragmentu mięśnia PK, co znacząco kompliko-
wało przebieg VSD. Częstość zajęcia PK w przypadku ubyt-
ków zlokalizowanych w dolnej części PMK szacuje się na 
14–43% [16–18]. Przedstawiony przykład mnogiego i zło-
żonego VSD, który powodował hemodynamicznie istotny 
gradient ciśnień pomiędzy komorami, skłania do dokład-
niejszej analizy ciśnień w jamach serca. Duży przeciek L-P 
zwiększa głównie ciśnienie panujące w PK, które w przy-
padku zachowanej jej funkcji skurczowej wyniosłoby ok. 
90–100 mm Hg. Na podstawie wartości Vmax fali zwrotnej 
trójdzielnej obliczono gradient trójdzielny, który wyniósł 
40 mm Hg. Ciśnienie w PK zostaje zatem pomniejszone  
o 40 mm Hg i wynosi ostatecznie 50–60 mm Hg, co zgadza 
się z wyliczonymi przez nas wcześniej wartościami RVSP. 
Kolejne rejestracje TTE ujawniły powiększenie wymiarów 
LK z poszerzeniem wrót ubytków, co było konsekwencją 
wytworzenia się tętniaka na obszarze dolnoprzegrodowym 
i poskutkowało zmniejszeniem wartości EF wraz z postę-
pem niewydolności serca do zespołu małego rzutu. Nie-
zależnie od wstrząsu kardiogennego do zgonu pacjentki, 
pomimo skutecznego leczenia zabiegowego, przyczyniły 
się współistniejące powikłania wielonarządowe, które od 
początku pogarszały ten poważnie rokujący zawał serca.
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