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Streszczenie

U chorych z ciê¿kim uszkodzeniem p³uc wybór dalszej meto-
dy leczenia, rodzaju farmakoterapii, rehabilitacji czy leczenia 
chirurgicznego uwarunkowany jest w³aœciw¹ ocen¹ struktury 
i funkcji serca. Choroby p³uc, zw³aszcza powik³ane nadciœnie-
niem p³ucnym, szczególnie czêsto prowadz¹ do dysfunkcji pra-
wej komory. W pracy przedstawiono zagadnienia dotycz¹ce 
zaburzeñ morfologii i czynnoœci serca u chorych ze schorze-
niami p³uc. Omówiono budowê, fizjologiê i patofizjologiê pra-
wej komory oraz sposoby jej oceny u chorych przed zabiegiem 
transplantacji p³uc. Najwiêcej uwagi poœwiêcono metodzie 
echokardiograficznej, której szeroka dostêpnoœæ, powtarzal-
noœæ i coraz szersze mo¿liwoœci oceny parametrów czynnoœci 
prawej i lewej komory czyni¹ z niej podstawowe narzêdzie dia-
gnostyczne. 
S³owa kluczowe: choroby p³uc, budowa i funkcja prawej ko-
mory, niewydolnoœæ prawej komory, nadciœnienie p³ucne, 
echokardiografia, rezonans magnetyczny.

Abstract

In patients with pulmonary diseases, the assessment of heart 
morphology and function is very important for further phar-
macological and surgical treatment and rehabilitation. Pulmo-
nary diseases, especially with pulmonary hypertension, often 
lead to right ventricular failure. This article presents many 
aspects of right ventricular dysfunction in patients with severe 
pulmonary diseases. We briefly describe the anatomy, physio-
logy and pathophysiology of the right ventricle. The most use-
ful diagnostic methods to detect right ventricular failure are 
discussed. We focus on echocardiography as a simple, readily 
available in most institutions, a non-invasive and inexpensive 
method. Echocardiography with the great number of classical 
and new parameters is still a basic and efficient screening tool 
of morphology and function of cardiac structure in patients 
with severe pulmonary diseases.
Key words: pulmonary diseases, right ventricular anatomy and 
function, right ventricular failure, pulmonary hypertension, 
echocardiography, magnetic resonance.

Wprowadzenie

Choroby p³uc, zw³aszcza powik³ane nadciœnieniem p³uc-
nym, prowadz¹ do zaburzeñ funkcji prawej komory (PK). Dys-
funkcjê skurczow¹ prawej komory (definiowan¹ jako obni¿e-
nie frakcji wyrzutowej w badaniu izotopowym poni¿ej 45%) 
stwierdza siê u 61% chorych z rozedm¹ p³uc, 59% pacjentów 
z przewlek³¹ obturacyjn¹ chorob¹ p³uc, 65% z idiopatycznym 
zw³óknieniem i u 94% z têtniczym nadciœnieniem p³ucnym 
[1]. Dlatego precyzyjna ocena PK ma zasadnicze znaczenie 

w ustalaniu strategii postêpowania i podejmowaniu decyzji 
o wyborze dalszego leczenia. Wielkoœæ i funkcja PK nie tylko 
odzwierciedlaj¹ stopieñ zaawansowania choroby p³uc i wiel-
koœæ nadciœnienia p³ucnego, ale te¿ stanowi¹ wa¿ny czynnik 
prognostyczny u chorych z nadciœnieniem p³ucnym [2, 3]. 
U pacjentów w starszym wieku, z du¿ym ryzykiem powik³añ 
sercowo-naczyniowych, istnieje wysokie prawdopodobieñ-
stwo wspó³istnienia choroby serca i dlatego poszerzenie dia-
gnostyki o ocenê funkcji lewej komory (LK) i kr¹¿enia wieñ-
cowego jest u nich szczególnie wa¿ne [4]. 
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W chorobach p³uc przebiegaj¹cych z nadciœnie-
niem p³ucnym, oceniaj¹c prawe serce i kr¹¿enie 
p³ucne, nale¿y pamiêtaæ o mo¿liwoœci wspó³istnie-
nia patologii lewej komory.

Budowa i funkcja prawej komory

Prawa komora sk³ada siê z czêœci nap³ywowej i odp³ywo-
wej, oddzielonych od siebie grzebieniem nadkomorowym. 
Jej w¹skie œwiat³o op³aszczaj¹ce LK, dominuj¹cy udzia³ w³ó-
kien skoœnych oraz du¿y zakres ruchu pierœcienia trójdziel-
nego sprawiaj¹, ¿e pe³ni ona rolê elementu t³ocz¹cego objê-
toœæ krwi z niskociœnieniowego uk³adu ¿ylnego do kr¹¿enia 
p³ucnego (ryc. 1.). U osób zdrowych skracanie PK w kierunku 
pod³u¿nym odgrywa wiêksz¹ rolê w jej opró¿nianiu ani¿e-
li skracanie w kierunku poprzecznym, odwrotnie ni¿ ma to 
miejsce w LK [5]. Ró¿nice w czynnoœci prawej i lewej komo-
ry wynikaj¹ ponadto z odmiennej budowy anatomicznej 
i przewagi w³ókien skoœnych w obrêbie wolnej œciany PK 
a w³ókien okrê¿nych w œcianie LK [6] (ryc. 2.).

W opró¿nianiu prawej komory g³ówn¹ rolê pe³-
ni¹ w³ókna skoœne. Wyrzut krwi z lewej komory 
jest uwarunkowany skracaniem zarówno w³ókien 
okrê¿nych, jak i skoœnych.

W PK wielkoœæ przep³ywu wieñcowego w fazie skur-
czu jest zbli¿ona do wielkoœci przep³ywu rozkurczowego ze 
wzglêdu na niskie ciœnienia generowane przez praw¹ ko-
morê i zwi¹zane z tym napiêcia œródmiêœniowe. Unaczy-

nienie wolnej œciany PK pochodzi g³ównie z prawej têtnicy 
wieñcowej. Têtnica zstêpuj¹ca przednia doprowadza krew 
do przedniej czêœci przegrody miêdzykomorowej, a têtni-
ca zstêpuj¹ca tylna do tylno-dolnej jej czêœci. Prawid³owa 
funkcja PK uzale¿niona jest zatem od zachowanego prze-
p³ywu wieñcowego w uk³adzie zarówno prawej, jak i lewej 
têtnicy wieñcowej. 

Objêtoœæ wyrzutowa PK jest równa objêtoœci wyrzuto-
wej LK, jednak praca, jak¹ wykonuje komora prawa, stano-
wi oko³o 25% pracy lewej komory. Wynika to ze znacznie 
mniejszych oporów w kr¹¿eniu p³ucnym w porównaniu 
z kr¹¿eniem systemowym. Œciana PK jest znacznie cieñsza 
w porównaniu ze œcian¹ LK, a sama komora bardziej podat-
na i znacznie lepiej radzi sobie z przeci¹¿eniem objêtoœcio-
wym ni¿ ciœnieniowym [7, 8]. Przeci¹¿enie ciœnieniowe PK, 
do którego dochodzi w ró¿nych postaciach przewlek³ego 
nadciœnienia p³ucnego, ale równie¿ w zwê¿eniu zastawki 
pnia p³ucnego, powoduje adaptacyjny przerost miêœniówki 
[9]. Niedokrwienie miêœniówki PK i stopniowo pogarszaj¹ce 
siê w³aœciwoœci kurczliwe w³ókien miêœniowych prowadz¹ 
nieuchronnie do powiêkszenia jej jamy, co pozwala przez 
pewien okres utrzymaæ objêtoœæ wyrzutow¹ serca na sta³ym 
poziomie. Z czasem jednak poszerzeniu ulega pierœcieñ za-
stawki trójdzielnej, pojawia siê niedomykalnoœæ trójdzielna 
i powiêksza siê prawy przedsionek. Narastaj¹ objawy nie-
wydolnoœci prawej komory, wzrasta ciœnienie nape³niania, 
upoœledzeniu ulega funkcja rozkurczowa PK jak i LK, spada 
objêtoœæ wyrzutowa [10, 11]. 

U czêœci pacjentów, mimo podobnych parametrów he-
modynamicznych i czasu trwania choroby, znacznie rza-
dziej dochodzi do rozwoju niewydolnoœci PK. Genetycznie 
uwarunkowana sk³onnoœæ do adaptacyjnego przerostu 
w warunkach zwiêkszonego ciœnienia nastêpczego mo¿e 
opóźniaæ rozwój niewydolnoœci PK (ryc. 3.). Jednym z doœæ 
dobrze przebadanych polimorfizmów genetycznych u osób 
z ciê¿kim nadciœnieniem p³ucnym jest polimorfizm genu dla 
enzymu konwertuj¹cego angiotensynê (genotyp DD i nie-
-DD). Genotyp DD, wi¹¿¹cy siê z wiêksz¹ aktywnoœci¹ en-
zymu konwertuj¹cego we krwi i tkankach, mo¿e t³umaczyæ 
wystêpuj¹cy w tej grupie chorych czêstszy przerost miê-
œniówki PK i znacznie d³u¿ej zachowan¹ prawid³ow¹ funk-
cjê prawej komory w porównaniu z pacjentami z genoty-

Ryc. 2. Anatomiczna budowa prawej komory. Uk³ad warstwy miêœniowej. Na podstawie [31]
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pem nie-DD. Te wstêpne obserwacje sugeruj¹ istnienie ge-
netycznej kontroli przerostu PK, która pe³ni swoist¹ ochro-
nê jej funkcji [12]. Natomiast przeci¹¿enie objêtoœciowe PK 
nie powoduje tak dramatycznych nastêpstw, gdy¿ komora 
ta znacznie lepiej i d³u¿ej potrafi sobie radziæ ze zwiêkszon¹ 
objêtoœci¹ ni¿ podwy¿szonym ciœnieniem. Wrodzone wady 
przeciekowe z lewo-prawym przeciekiem mog¹ bardzo d³u-
go powodowaæ tylko minimalne objawy fizykalne w okre-
sie przeci¹¿enia objêtoœciowego PK, do czasu odwrócenia 
przecieku i pojawienia siê zespo³u Eisenmengera [13]. 

Nadciśnienie płucne u chorych z przewlekłymi 
chorobami płuc

Nadciœnienie p³ucne jest powik³aniem wielu przewle-
k³ych schorzeñ p³uc [1, 7]. Choroby p³uc powoduj¹ zmniej-
szenie p³ucnego ³o¿yska naczyniowego i wzrost oporu 
naczyniowego b¹dź poprzez hipoksjê pêcherzykow¹ wy-
wo³uj¹c¹ skurcz i przerost miêœniówki naczyñ, b¹dź przez 
zamykanie œwiat³a naczyñ przez tocz¹cy siê proces cho-
robowy. W wiêkszoœci przypadków mamy do czynienia ze 
wspó³istnieniem obu wymienionych mechanizmów. Do-
datkowo za wzrost naczyniowego oporu w p³ucach mog¹ 
odpowiadaæ zwiêkszone opory w drogach oddechowych, 
hipoksemia krwi ¿ylnej wywo³uj¹ca skurcz naczyñ przed-
w³oœniczkowych, a tak¿e policytemia, zwiêkszaj¹ca lepkoœæ 
krwi i pogarszaj¹ca przep³yw krwi w kr¹¿eniu p³ucnym. 

Pojawienie siê nadciœnienia p³ucnego w przebiegu cho-
rób mi¹¿szu p³ucnego jest niekorzystnym czynnikiem pro-
gnostycznym. Prowadzi ono do przerostu, a nastêpnie do 

niewydolnoœci PK (ryc. 4.). Klasyczna definicja serca p³uc-
nego okreœla tym terminem niewydolnoœæ PK spowodowa-
n¹ zmianami funkcji i struktury p³uc, z wy³¹czeniem zmian 
w p³ucach bêd¹cych wynikiem chorób lewej po³owy serca 
i wad wrodzonych. Rozpoznanie serca p³ucnego, które zwy-
kle jest oparte na wyst¹pieniu objawów prawokomorowej 
niewydolnoœci serca, zmniejsza szansê chorych na skutecz-
ne leczenie i regresjê zmian w naczyniach p³ucnych. Chorzy 
z ciê¿kim nadciœnieniem p³ucnym umieraj¹ z powodu nie-
wydolnoœci PK [7, 14, 15].

Obecnoœæ nadciœnienia p³ucnego informuje o za-
gro¿eniu przerostem i przebudow¹ prawej komory 
oraz jej postêpuj¹c¹ dysfunkcj¹.

Metody oceny morfologii i funkcji prawej i 
lewej komory serca

Echokardiografia

Jednym z pierwszych objawów dysfunkcji PK jest jej po-
wiêkszenie, które mo¿e byæ zarówno wynikiem przeci¹¿e-
nia objêtoœciowego, jak i ciœnieniowego. Wiarygodna ocena 
wielkoœci PK wymaga obrazowania we wszystkich mo¿li-
wych dostêpnych projekcjach. Zazwyczaj pos³ugujemy siê 
wymiarem rozkurczowym pocz¹tkowego odcinka drogi 
odp³ywu prawej komory, ocenianym w projekcji przymost-
kowej osi d³ugiej (zakres normy: 1,8–3,0 cm) i wymiarem 
poprzecznym czêœci nap³ywowej uzyskanym z projekcji 
czterojamowej (zakres normy: 1,5–3,0 cm) [16]. Gruboœæ 
miêœniówki wolnej œciany PK powy¿ej 5 mm œwiadczy 
o jej przeroœcie, sugeruje przeci¹¿enie ciœnieniowe i sk³a-
nia do poszukiwania obecnoœci nadciœnienia p³ucnego lub 
zastawkowego zwê¿enia têtnicy p³ucnej. Nale¿y pamiêtaæ 
o innych czêstych powodach przerostu PK, takich jak kar-
diomiopatie naciekowe czy kardiomiopatia przerostowa 
[1, 16]. Kolejnymi przydatnymi parametrami w ocenie PK s¹: 
stosunek wymiarów rozkurczowych prawej i lewej komo-
ry, mierzony w czterech jamach (norma: 0,6), oraz wskaź-
nik asymetrii lewej komory (wskaźnik Ryana) obliczany 
w osi krótkiej. Wskaźnik ten, wyra¿ony stosunkiem wymia-
ru LK równoleg³ego do przegrody przez wymiar LK mierzony 

n=99 pacjentów z PPH
œrednie ciœnienie w têtnicy p³ucnej 52 ± 16 mmHg

rozstrzeñ RV wtórna do zwiêkszonego obci¹¿enia prawej komory

RAP <10 mmHg n=46
RAP >10 mmHg n=53

uwarunkowania genetyczne

brak przerostu RVprzerost RV

wczesny rozwój niewydolnoœci RV

Ryc. 3. Z 99 chorych z pierwotnym nadciœnieniem p³ucnym (PPH) 
46 mia³o prawid³owe ciœnienie w prawym przedsionku (RAP) <10 
mmHg, a 53 ciœnienie >10 mmHg w momencie rozpoznania nad-
ciœnienia p³ucnego. Jednak¿e adaptacja do podwy¿szonego ob-
ci¹¿enia nastêpczego prawej komory zale¿a³a u tych chorych od 
pojawienia siê cech przerostu prawej komory (RV), który by³ uwa-
runkowany genetycznie, by³ zgodny z obserwowanymi zmianami 
w genotypie i zwi¹zany z polimorfizmem genu enzymu konwertu-
j¹cego angiotensynê. Na podstawie [12]

Ryc. 4. W nadciœnieniu p³ucnym dochodzi do przerostu, powiêk-
szenia prawej komory i zmiany jej kszta³tu. Zaburzony zostaje sto-
sunek wielkoœci prawej komory do lewej. Na podstawie [4]
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prostopadle do przegrody, powinien byæ bliski jednoœci 
(norma: 1) [17]. W ocenie globalnej funkcji skurczowej PK 
odpowiednikiem frakcji wyrzutowej jest skurczowa zmia-
na pola jej powierzchni, oceniana w projekcji koniuszkowej 
(ang. fractional area change – FAC, norma 30–59%,), oraz 
skurczowa amplituda ruchu pierœcienia trójdzielnego w 
prezentacji M-mode (ang. tricuspid annulus plane systolic 
excursion – TAPSE, norma: >15 mm), a w tkankowym badaniu 
dopplerowskim (ang. tissue doppler imaging) wyra¿ona jako 
skurczowa prêdkoœæ pierœcienia trójdzielnego (norma: >12 
cm/s) [18–20]. Tei i wsp. [21] do oceny funkcji prawej komo-
ry zaproponowali globalny wskaźnik sprawnoœci PK (indeks 
Tei), którego wyznaczenie opiera siê na analizie czasu trwania 
izowolumetrycznego skurczu i izowolumetrycznej relaksacji 
(norma: <35). Paradoksalny ruch przegrody miêdzykomo-
rowej pojawia siê w warunkach przeci¹¿enia ciœnieniowego 
i objêtoœciowego PK i zwi¹zany jest z przemieszczaniem siê 
podczas skurczu przegrody miêdzykomorowej w kierunku 
œrodka masy serca, który w przypadku obecnoœci przerostu 
i poszerzenia PK znajduje siê w komorze prawej. 

Wa¿nym echokardiograficznym elementem oceny PK, 
pomocnym w ustaleniu przyczyn jej dysfunkcji, jest okre-
œlenie wysokoœci ciœnienia w têtnicy p³ucnej. Obecnoœæ 
czynnoœciowej niedomykalnoœci zastawki trójdzielnej 
i p³ucnej stanowi podstawê tych pomiarów. Ocena skur-
czowego ciœnienia w PK i têtnicy p³ucnej wymaga pomiaru 
maksymalnej prêdkoœci fali zwrotnej trójdzielnej i opiera 
siê na równaniu Bernouliego. Dok³adnoœæ tej metody zale¿y 
od uzyskania wyraźnego zarysu spektrum dopplerowskie-
go fali zwrotnej trójdzielnej oraz w³aœciwej oceny ciœnienia 
w prawym przedsionku. Wartoœæ ciœnienia w prawym przed-
sionku okreœla siê na podstawie szerokoœci i ruchomoœci 
oddechowej ¿y³y g³ównej dolnej [22]. O podwy¿szonym 
ciœnieniu w prawym przedsionku mo¿e œwiadczyæ pojawie-
nie siê p³ynu w worku osierdziowym (zwi¹zane z upoœle-
dzeniem drena¿u ¿ylnego i limfatycznego przez rosn¹ce 
w przedsionku ciœnienie) oraz powiêkszenie prawego przed-
sionka oceniane wielkoœci¹ pola jego powierzchni (norma: 
<19 cm²). Ostatnio zaleca siê podawanie wartoœci maksy-
malnej prêdkoœci fali zwrotnej trójdzielnej w celu unikniê-
cia b³êdu zwi¹zanego z nieinwazyjnym pomiarem ciœnienia 
w prawym przedsionku. Poprawnoœæ stosowania tej meto-
dy badawczej wymaga tak¿e wykluczenia zwê¿enia prawe-
go ujœcia têtniczego, którego obecnoœæ prowadzi do wzro-
stu ciœnienia skurczowego w PK i pojawienia siê gradientu 
prawa komora – prawy przedsionek. Przeoczenie wady 
mo¿e skutkowaæ zawy¿eniem rzeczywistej wartoœci ciœnie-
nia p³ucnego. 

Rejestracja widma fali zwrotnej trójdzielnej umo¿liwia 
tak¿e okreœlenie œredniej wartoœci narastania gradientu 
ciœnienia miêdzy praw¹ komor¹ a prawym przedsionkiem 
w trakcie przyspieszenia prêdkoœci fali zwrotnej z 1 m/s do 
3 m/s (mówi on o szybkoœci zmiany ciœnienia skurczowego 
w prawej komorze – dp/dt dla prawej komory). Parametr 
ten, w ma³ym stopniu zale¿ny od obci¹¿enia wstêpnego 
i nastêpczego komory, mo¿e byæ pomocny w ocenie funkcji 
PK. Oblicza siê go analogicznie jak dla komory lewej [23].

Obecnoœæ niedomykalnoœci zastawki têtnicy p³ucnej 
pozwala na ocenê œredniego i rozkurczowego ciœnienia 
w têtnicy p³ucnej [24]. Prêdkoœæ fali zwrotnej we wczesnym 
rozkurczu koreluje ze œrednim ciœnieniem w têtnicy p³ucnej, 
a w okresie późnego rozkurczu z rozkurczowym ciœnieniem 
w têtnicy p³ucnej. 

Odrêbnoœæ anatomiczna i funkcjonalna czêœci nap³ywo-
wej i odp³ywowej PK sprawia, ¿e mechaniczne w³aœciwoœci 
wolnej œciany PK powinny byæ oceniane za pomoc¹ regio-
nalnych, iloœciowych technik obrazowania, np. za pomoc¹ 
dopplera tkankowego. U chorych z przewlek³ym nadciœnie-
niem p³ucnym stwierdza siê nieprawid³owe odkszta³cenie 
(ang. strain) œciany PK. W czêœci odp³ywowej obserwuje 
siê redukcjê skurczowego odkszta³cania oraz przesuniêcie 
maksymalnego odkszta³cenia poza zamkniêcie zastawki 
p³ucnej do okresu rozkurczowego, podczas gdy czêœæ na-
p³ywowa charakteryzuje siê prawid³owym profilem od-
kszta³cania (ryc. 5.). Rejestracja regionalnych zaburzeñ od-
kszta³cania œciany u osób z prawid³ow¹ globaln¹ funkcj¹ 
PK pozwala na rozpoznanie nawet subklinicznej postaci 
niewydolnoœci PK [5, 25].

Inwazyjny pomiar ciśnień w krążeniu 
płucnym

Choroby p³uc przebiegaj¹ce z nadmiernym upowietrz-
nieniem tkanki p³ucnej utrudniaj¹ dostêp ultradźwiêków 
do serca. Chorzy kwalifikowani do zabiegu transplantacji 
p³uc maj¹ zazwyczaj dusznoœæ spoczynkow¹ i zwiêkszon¹ 
czêstoœæ oddechów, co bardzo utrudnia badanie i ogranicza 
w sposób istotny jego jakoœæ. Tak¿e mo¿liwoœæ uzyskania 
typowych projekcji i odpowiedniego k¹ta przebiegu ul-
tradźwiêków jest u tych chorych ograniczona. Wp³ywa to 
w sposób istotny na dok³adnoœæ pomiarów dopplerowskich. 
W badaniu Arcasoy i wsp. [26] prawie u po³owy badanych 
chorych z niewydolnoœci¹ oddechow¹ echokardiograficzna 
ocena wartoœci ciœnienia w kr¹¿eniu p³ucnym by³a niemo¿-
liwa, a dok³adnoœæ pomiarów niezadowalaj¹ca. 

U osób kwalifikowanych do zabiegu transplantacji p³uc 
okreœlenie wartoœci ciœnienia w têtnicy p³ucnej jest kluczo-
wym zadaniem zespo³u w przedoperacyjnej ocenie i stanowi 
niezwykle wa¿ny czynnik prognostyczny. Ma ono wp³yw nie 
tylko na okreœlenie wyboru techniki i pilnoœci zabiegu trans-
plantacji, ale decyduje równie¿ o sposobie postêpowania 
przedoperacyjnego u chorych z nadciœnieniem p³ucnym i ko-
niecznoœci wdro¿enia odpowiedniego leczenia (nowej gene-
racji leków zmniejszaj¹cych ciœnienie w kr¹¿eniu p³ucnym), 
które poprawia rokowanie w tej grupie pacjentów [15, 26]. 

Przed zabiegiem transplantacji p³uc wiêkszoœæ oœrod-
ków zaleca inwazyjny pomiar wartoœci ciœnieñ w kr¹¿eniu 
p³ucnym [27]. Polecana jest metoda Ficka, która eliminuje 
mo¿liwoœæ nieprecyzyjnego pomiaru pojemnoœci minuto-
wej serca przy du¿ej niedomykalnoœci zastawki trójdzielnej, 
czêsto spotykana w metodzie termodylucji. W celu pe³niej-
szej oceny kr¹¿enia p³ucnego u chorych kwalifikowanych 
do transplantacji p³uc nale¿y podaæ wartoœæ maksymalne-
go oraz œredniego ciœnienia w pniu p³ucnym i ciœnienia za-
klinowania; wartoœci ciœnieñ w prawej komorze i prawym 
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Ryc. 5. Krzywe odkszta³cenia poszczególnych segmentów wolnej œciany prawej komory (PK) u chorego z nadciœnieniem p³ucnym i nie-
wydolnoœci¹ oddechow¹ zakwalifikowanego do transplantacji p³uc. Krzywa nr 1 obrazuje prawid³owe odkszta³cenie czêœci nap³ywowej 
PK. Krzywe 2, 3 i 4 obrazuj¹ segmenty pomiêdzy czêœci¹ nap³ywow¹ a odp³ywow¹ PK ze znacznym zmniejszeniem wartoœci skurczowego 
odkszta³cenia œciany PK i przesuniêcie maksymalnego odkszta³cenia poza zamkniêcie zastawki p³ucnej. Natomiast czêœæ odp³ywowa PK 
(krzywa 5) w okresie skurczu wykazuje paradoksalne odkszta³cenie z obecnoœci¹ wyraźnego podskurczowego skracania

przedsionku; wskaźniki przep³ywu (objêtoœæ wyrzutow¹, 
indeks sercowy), a tak¿e wskaźniki oporu naczyniowego 
(naczyniowy opór p³ucny i gradient transpulmonalny – ob-
liczany jako ró¿nica miêdzy œrednim ciœnieniem w têtnicy 
p³ucnej a œrednim ciœnieniem zaklinowania). 

Rezonans magnetyczny

Jest to metoda, która z du¿¹ dok³adnoœci¹ i precyzj¹ 
pozwala oceniæ zarówno wielkoœæ komory, objêtoœæ, masê 
i gruboœæ miêœniówki, jak i globaln¹ funkcjê PK z okreœle-
niem wielkoœci frakcji wyrzutowej, objêtoœci wyrzutowej, 
indeksu sercowego, a tak¿e skurczowego przyrostu grubo-
œci œcian PK [28]. Zanim jednak rezonans magnetyczny zo-
stanie wprowadzony do rutynowej diagnostyki pacjentów 
z nadciœnieniem p³ucnym, konieczne jest zdobycie wiêk-
szego doœwiadczenia w stosowaniu tej metody badawczej.

Zaburzenia funkcji lewej komory w chorobach 
płuc

Zaburzenia funkcji LK w tej grupie pacjentów wystêpuj¹ 
rzadko (wg danych z piœmiennictwa u oko³o 6% chorych, po 

wykluczeniu wspó³istnienia pierwotnych schorzeñ uk³adu 
sercowo-naczyniowego) i dotycz¹ g³ównie chorych z nad-
ciœnieniem p³ucnym czy przewlek³¹ obturacyjn¹ chorob¹ 
p³uc [1]. S¹ one nastêpstwem uszkodzenia PK i istnienia 
zale¿noœci pomiêdzy funkcj¹ PK i LK. To wzajemne oddzia-
³ywanie na siebie komór serca wyjaœnia poœrednio fakt po-
prawy funkcji tak prawej, jak i lewej komory u chorych po 
zabiegu transplantacji p³uc [1, 29] (ryc. 6.).

Dyskutowane jest wykonywanie rutynowej angiografii 
naczyñ wieñcowych w grupie chorych kwalifikowanych do 
transplantacji p³uc. Wed³ug danych z przeprowadzonego 
przez Vizza i wsp. badania, w grupie 282 chorych ze scho-
rzeniami p³uc kwalifikowanymi do transplantacji p³uc jedy-
nie u 24 (8,5%) stwierdzono istotne zmiany w naczyniach 
wieñcowych w wykonanej angiografii. Zmiany te czêœciej 
wystêpowa³y u chorych z przewlek³¹ obturacyjn¹ chorob¹ 
p³uc. Badanie angiograficzne wydaje siê konieczne u cho-
rych po 40. roku ¿ycia, szczególnie ze wspó³istniej¹cymi 
czynnikami ryzyka choroby wieñcowej. Obecnoœæ istotnych 
zmian w naczyniach wieñcowych mog³aby w sposób istot-
ny wp³ywaæ na przebieg zabiegu transplantacji p³uc, jak 
i pogarszaæ rokowanie tej grupy chorych [1]. 
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Ryc. 6. 31-letni chory po zabiegu transplantacji obu p³uc wykonanym 26.11.2006 r. w Œl¹skim Centrum Chorób Serca w Zabrzu z powodu 
rozedmy. (A1) W badaniu echokardiograficznym przed operacj¹ w projekcji – w osi d³ugiej (LAX) – M-mode widoczna powiêkszona prawa 
komora (RV) do 33 mm. (A2) Ta sama projekcja dwa miesi¹ce po transplantacji – zmniejszenie wymiaru prawej komory do 20 mm. (B1) 
Projekcja 2D w osi krótkiej (przed operacj¹), rejestracja dopplerem pulsacyjnym wyrzutu p³ucnego ze skróconym czasem akceleracji (AT) 
równym 60 ms. (B2) Ta sama projekcja dwa miesi¹ce po operacji. Wyd³u¿enie czasu akceleracji do 117 ms. (C1) Projekcja pod¿ebrowa. 
Przed zabiegiem poszerzenie ¿y³y g³ównej dolnej (VCI) do 21 mm ze zmniejszeniem ruchomoœci oddechowej <25%. Widoczne poszerze-
nie ¿y³ w¹trobowych. (C2) Ta sama projekcja zarejestrowana w dwa miesi¹ce po zabiegu. Zmniejszenie wymiaru ¿y³y g³ównej dolnej do 
12 mm z przywróceniem zakresu ruchomoœci oddechowej do 50%. Zmniejszenie poszerzenia ¿y³ w¹trobowych 
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Podsumowanie

Chorzy z niewydolnoœci¹ oddechow¹ kwalifikowani do 
zabiegu transplantacji p³uc powinni podlegaæ wnikliwej 
ocenie przedoperacyjnej ze zwróceniem szczególnej uwa-
gi na uznane czynniki rokownicze dysfunkcji PK. Niektóre 
z nich zosta³y przedstawione w tabeli I [4, 30]. Nadciœnienie 
p³ucne, niezale¿nie od rodzaju choroby p³uc, jest jednym 
z wa¿niejszych parametrów niekorzystnego rokowania, de-
cyduj¹cym o sposobie przeprowadzenia zabiegu operacyj-
nego i wdro¿eniu odpowiedniego leczenia farmakologicz-
nego. U chorych z ciê¿kim uszkodzeniem p³uc diagnostyka 
nadciœnienia p³ucnego w badaniu echokardiograficznym 
mo¿e byæ utrudniona. Wiêkszoœæ oœrodków wykonuj¹cych 
transplantacjê p³uc zaleca inwazyjny pomiar ciœnienia w têt-
nicy p³ucnej [24, 25]. 

Mimo pewnych ograniczeñ echokardiografia pozosta-
je nadal cenn¹ nieinwazyjn¹ metod¹ w ocenie struktury 
i funkcji PK i LK u chorych z niewydolnoœci¹ oddechow¹ 
zarówno przed transplantacj¹ p³uc, jak i w monitorowaniu 
pooperacyjnym. Rezonans magnetyczny, nios¹cy pewne 
nowe mo¿liwoœci oceny uk³adu sercowo-naczyniowego, 
wydaje siê niezwykle obiecuj¹cym narzêdziem w przedope-
racyjnej ocenie chorych z ciê¿kim uszkodzeniem p³uc, ale 
wdro¿enie tej metody do rutynowej diagnostyki wymaga 
dalszych badañ. 
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